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В монографии обобщены результаты клинико-фармакологичь. 
ского изучения наиболее эффективных препаратов группы тран. 
квилизаторов, позволившие выявить общее и элективное в спект. 
ре их клинического действия. Полученные терапевтические профи- 
ли дали основание разработать дифференцированные показания 
для назначения основных транквилизаторов в лечебной практике. 
Исходя из этого, излагаются принцины применения транквилиза- 
торов для лечения неврозов, психопатий, неврозоподобных и пси. 
хопатонодобных состояний. Обобщая материалы исследования, 
автор показывает возможность привлечения психофармакологиче. 
ского анализа для изучения ряда общенсихопатологических зако- 
номерностей. 

Специальный раздел посвящен изложению основных положе- 
ний многомерной («многовекторной») системы оценки клиниче- 
ского действия транквилизаторов. Установлены некоторые 
корреляции между показателями клинического и эксперименталь- 
ного действия транквилизаторов и на этой основе даны рекомен- 
дации по скринингу и клиническим испытаниям новых 
препаратов. 
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& также научных работников, изучающих вопросы психиатрии 
и фармакологии. 
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ПРЕДИСЛОВИЕ 


Среди многочисленных современных психотропных 
препаратов транквилизаторы занимают особое место. Их 
действие, адресуясь главным образом к нсихопатологиче- 
ским расстройствам невротического уровня, в отличие от 
нейролептических средств, способствует устранению 
широкого круга невротических и неврозоподобных рас- 
стройств, уменьшая прежде всего эмоциональную напря- 
женность, тревогу и страх. В связи с этим транквилизаторы 
относят к числу адаптогенов. Все большее распростране- 
ние получает применение транквилизирующих средств 
в соматической медицине, тде-они нередко являются не 
только дополнительным, но и основным методом лечения. 

По-видимому, с этими факторами связана еще небыва- 
лая популярность транквилизаторов как среди врачей 
разных специальностей, так.и среди населения. 

Поэтому вопросы установления клинически обоснован- 
ных показаний, определения правильной терапевтической 
тактики при лечении транквилизаторами и ограничения 
их необоснованного применения имеют первостепенное 
значение и делают книгу Ю. А. Александровского как 
нельзя более актуальной. 

Предлагаемая вниманию читателей монография являет- 
ся первым обобщающим исследованием клинического дей- 
ствия транквилизаторов. Она представляет несомненный 
интерес не только для психиатров, невропатологов, но 
и для широкого круга врачей разных специальностей. 
Исследуя на болышом числе больных сравнительные осо- 
бенности действия всех применяемых в нашей стране 
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транквилизаторов, сопоставляя ‚их со своеобразием Экепе. 
риментально-фармакологической активности препаратов 
Ю. А. Александровский полученными Результатами 
утверждает правомерность клинико-фармакологичес 

исследований вообще и клинико-психофармакологическах 
В частности. Важное место при этом принадлежит ква. 
тификации результатов действия транквилизаторов. Этому 
вопросу автор уделяет специальное внимание. Разработан- 
ная им оригинальная система многовекто 


рного анализа 
динамики состояния больных во время терапии транкви- 


лизаторами, отличающаяся относительной простотой и 
наглядностью, позволила выявить четко сопоставимые осо- 
бенности действия транквилизаторов. 

раясь на клинические факты, Ю. А. Александров- 
е только обосновывает дифференцированные показа- 
для применения различных транквилизаторов, но. 
используя метод психофармакологического анализа, 
рассматривает ряд общенсихопатологических проблем, 
в том числе вопросы 0б «уровнях» психических рас- 
стройств, дифференцировке пограничных состояний, взаи- 
модействии биологического лечения и психотерапии. Все 
это определяет монографию не только как ценное практи- 
ческое руководство по применению транквилизаторов, но 


и как серьезное клиническое и теоретическое исследо- 
вание. 


ский н 
ния 
и, 

















Об этом же свидетельствует и специальный раздел, 


посвященный сопоставлению экспериментально-фармако- 
лотических и клинических показателей действия транкви- 
лизаторов. Не будет большим преувеличением считать, что 
преодоление существующего разрыва между эксперимен- 
тальной Ффармакологией и клиникой является одной из 
наиболее актуальных задач теории и практики современ- 
ной терапии не только психических, но и соматических 
заболеваний. Следует отметить, что в настоящее время 
такото рода исследования ведутся в весьма отраниченных 
масштабах. Между тем, они особенно важны в области 
клинической психофармакологии, где перенос эксперимен- 
тально-фармакологических данных на психически боль- 
ного человека встречает наибольшие трудности. 

Блатодаря многолетней работе в психофармаколо- 
тическом Центре, объединяющем клиницистов отдела 
психофармакологии Московского института психиатрии 
Министерства здравоохранения РСФСР и фармакологов 
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лаборатории психофармакологии Института фармакологии 


АМН СССР, Ю. А. Александровскому удалось осущест- 
вить серию клинико-экспериментальных работ, вносящих 
много нового в понимание механизмов действия и в пути 
направленного синтеза новых высокоэффективных транк- 
вилизаторов. 

Несомненно, эта книга будет способствовать скорей- 
шему внедрению в практику, обоснованному назначению 
и методически наиболее рациональному применению пси- 
хотропных препаратов транквилизирующего типа. 


Профессор Г. Я. АВРУЦКИЙ 





ВВЕДЕНИЕ 





ебных препаратов, но и расширением 
генетического и патофизиологического 





тов, непосредственная зависимость силы и качества 
действия лекарственного вещества от его дозы и длитель- 
ности терапии, так же как и принципиальная возможность 
усложнения и усиления в процессе терапии отдельных 
патологических нарушений, дают богатый материал для 
исследования с новых позиций закономерностей течения 
и проявления многих заболеваний. Особую научную цен- 


кология вообще, ав психиатрии В частности, помогает 
познавать природу болезненного процесса. 
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Современные успехи лекарственной терапии, бурное 
развитие фармацевтической промышленности, выпускаю- 
щей огромное число медикаментозных препаратов, появ- 
ление новых видов лекарственных средств, включая 
психотропные препараты, создали основу для целенаправ- 
ленного развития методов клинической фармакологии и 
учета получаемых с их помощью результатов. Для пре- 
паратов, входивших в лекарственный каталог ХХ века, 
от момента их создания до широкого клинического приме- 
нения проходило не менее 10—20 лет, в настоящее уже 
время этот срок сократился до 3—4 лет в значительной 
мере благодаря расширению и углублению комплексных 
клинико-фармакологических исследований. 

Врачами-клиницистами на всем протяжении истории 
фармакотерапии решались практические задачи по нахож- 
дению «прицельных» для терапевтического действия того 
или иного препарата болезненных расстройств и выявля- 
лись наиболее эффективные методики лечения (дозы, 
продолжительность курса и т. п.). Известно, что не всякий 
эмпирический подбор медикаментозного средства можно 
отнести к научному исследованию. Целенаправленное 
клинико-фармакологическое исследование рождается толь- 
ко тогда, когда на помощь эмпиризму приходит научный 
анализ, использующий специфические методы и пытаю- 
цийся объяснить наблюдаемый клинический эффект или 
его отсутствие. Результаты таких исследований дают 
как бы обратную информацию экспериментальной фарма- 
кологии, токсикологии и синтетической химии, на которых 
они базируются. Наиболее натлядными примерами этого 
является установление клинико-фармако-химических, а 
в ряде случаев и непосредотвенно клинико-молекулярных, 
корреляций между своеобразием эффекта и структурой 
лекарственного вещества. Благодаря этому создается воз- 
можность направленного синтеза препаратов с заранее 
предусматриваемым клиническим действием. Эпизодически 
осуществлявшиеся ранее, клинико-фармакологические ис- 
следования переросли в последние тоды в особую область 
медицины, изучающую во всем многообразии клиническое 
действие препаратов и сопоставляющую его с результа- 
тами экопериментального исследования. Клиническая фар- 
макология является неотъемлемым звеном в цепи этапов 
создания новых лекарственных средств, 0ез которого, 
с одной стороны, не может осуществляться обоснованный 
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поиск эффективных препаратов и, с другой — в 
в широкую практику средств, прошедших апробацию. 

Клиническая фармакология, находя: 
риментальных и клинических исследо 
их методами. Наряду с этим, она соз 


собственные методические подходы к исследованию. К ЧИс- 


мого препарата с эффект 


редств: 
и максимальная объективизация клинических данных. 


результате рождаются дифференцированные показания 
для назначения того или иного препарата, определяется 
его место среди других и вырабатывается наиболее ра- 
циональная методика лечения. 

аряду с этими, в известной мере прикладными резуль- 
татами исследований (имеющими, однако, первостепенное 
значение для практической медицины), клиническая фаф- 


макология призвана ответить на вопросы, почему и каким 
путем осуществляется терапевтичес 


действия (корригирующая терапия) и способы борьбы 
© осложнениями. 


У чело- 
века (в формулировке экспертов ВОЗ, к психотропным 
препаратам следует относить лишь средства, действующие 


' Глязер Г. 0 мышлении в медицине. М. 1969, с. 199. 
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ИЛЬНО 
этати- 
ейст- 
2НИЮ” 
(ИМО й 


«на психическую функцию и жизненный опыт человека»), 


объясняют необходимость опережающего развития клини- 


ческой психофармакологии по сравнению с другими 
областями фармакотерапии и определяют перспективность 
клинического скрининга новых психотропных препаратов. 
Экспериментально-фармакологические исследования в 0б- 
ласти психофармакологии имеют лишь вспомогательное 
значение. Данные клинического скрининга новых психо- 
тропных препаратов многими исследователями относятся 
к наиболее перспективным. 

Основной целью проводившегося нами на про- 
тяжении 6 лет (1966—1972 гг.) исследования являлась 
попытка выявления общего и элективного в клиническом 
действии психотропных препаратов транквилизирующего 
типа, разработка на этой основе их систематики и диффе- 
ренцированных показаний к применению в медицинской 
практике. 

Учитывая выявленный уже первыми исследователями 
транквилизаторов наиболее выраженный терапевтический 
эффект у больных «пограничными» состояниями, © основ- 
ной задачей тесно был связан вопрос о клинических 
проявлениях и динамике неврозов, психопатий и близких 
к ним состояний в условиях современной медикаментозной 
терапии. 

Для выполнения указанных задач основным мето- 
дом исследования был избран клинический и психо- 
патологический анализ, опирающийся на динамическое 
изучение больного с момента начала заболевания, исследо- 
вание его состояния перед назначением терапии и просле- 
живание изменений психического и соматического статуса 
в процессе всего курса лечения. Исходя из анамнестиче- 
ских данных и психопатологического анализа, определя- 
лась нозологическая и синдромальная характеристика 
заболевания и оценивался как непосредственный, так 
и отдаленный результат терапии. Благодаря этому созда- 
вались возможности для сопоставления действия разных 
препаратов в достаточно точно дифференцированных фор- 
мах, субформах и вариантах болезненных расстройств. 

свою очередь из этого вытекали заключения о пред- 
почтительности клинического действия каждого препара- 
та, определяющие дифференцированные показания к их 


назначению. ь : 
Важнейшей методической особенностью исследования 


11 




































являлся сравнительный анализ действия транквилизато_ 
ров, заключавшийся в том, что свойства каждого препа-. 
рата изучались не изолированно, а в сопоставлении 
с другими средствами. Благодаря этому имелась возмож 


ность проследить как общие закономерности 


, так и част- 
ные, элективные особенности действия препаратов. 


Всего было исследовано в клиниках отдела психофар- 
макологии Московского института психиатрии Министер- 
ства здравоохранения РСФСР и в амбулаторных условиях 
886 больных, лечившихся всеми применяемыми в СССР 
транквилизаторами. Для сопоставления действия транкви- 
лизаторов с другими психотропными препаратами исполь- 
зовались наблюдения над больными, получавшими раз- 
личные нейролептические и антидепрессивные средства. 

При исследовании каждого препарата предпринима- 
пись попытки ответить на два вопроса: какой общей 
и элективно-специфической психофармакологической ак- 
тивностью обладает данный препарат и каково его место 
в ряду известных транквилизирующих средств. Для наи- 
более полного ответа на эти вопросы в ходе исследования 
возникла необходимость клиническую активность транк- 
вилизаторов условно рассматривать под разными углами 
зрения — с позиций общих закономерностей клинико-фар- 
макологического действия и с точки зрения терапевти- 
ческих возможностей при лечении отдельных заболеваний. 
В первом случае исследование производилось, исходя 
как бы «от препафатов», во втором — «от динамики болез- 
ненного состояния» в процессе терапии. В соответствии" 
© этим изучение действия препаратов и изложение полу- 
ченных данных в соответствующих главах книги условно 
можно разделить на два этапа, хотя и не всегда отделен- 
ных друг от друга во времени — предварительного птиро- 
кого поиска общих закономерностей действия транквили- 
заторов и направленного, статистически контролируемого 
исследования, в ходе которого производился отбор для 
терапии больных преимущественно «пограничными» со- 
стояниями. 

На основе выполнения основных клинических задач 
исследования представлялась возможной попытка уста- 
новления некоторых корреляций между показателями кли- 
нического и экспериментально-фармакологического дей- 
ствия транквилизаторов. Предпосылкой для исследования 
этого вопроса являлась возможность совместной раооты:. 
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Н Наи- 
вания 
'ранк- 
глами 
-фар- 
евти- 
‚ний. 

ходя 

‚лез- 

ви. 


в психофармакологическом Центре совместно с сотрудни- 
ками лаборатории психофармакологии Института фарма- 
кологии АМН СССР, 

При постановке этой задачи учитывалось, что, как 
ноказал анализ литературы, ко времени начала настоящего 
исследования отсутствовали специальные работы, посвя- 
щенные установлению корреляций между эксперимен- 
тальными и клиническими данными о действии транкви- 
лизаторов и разработке на этой основе рекомендаций для 
поиска новых препаратов. 

При решении всех задач исследования специальное 
внимание было уделено методическим подходам к срав- 
нительному клиническому и клинико-экспериментальному 
анализу действия транквилизаторов. Это нашло выраже- 
ние в разработке в процессе проведения работы многомер- 
ного (так называемого «многовекторного») анализа кли- 
нического действия транквилизаторов. 

Первые тлавы книги посвящены изложению собствен- 
ных и литературных данных по всем основным вопросам 
исследования. В заключительных главах, исходя из ана- 
лиза клинического действия транквилизаторов, предпри- 
нята попытка рассмотрения ряда общих вопросов совре- 
менной психопатологии. Исследование в этом направлении 
свидетельствует о правомерности привлечения психофар- 
макологического анализа не только к изучению непосред- 
ственно терапевтических, но и общенсихопатологических 
закономерностей. 

В настоящем исследовании, посвященном главным 
образом общим вопросам клинической психофармакологии 

транквилизаторов, не ставилась задача изучения всех 
аспектов терапии «пограничных» состояний, при которых 
они оказались наиболее эффективными. Круг конкретно 
поставленных задач служил критерием отграничения 
и изучавшейся литературы, и собственных исследований. 
В частности, вопросы дифференцированной психотерапии, 
проведение которой в комплексе с медикаментозным лече- 
нием совершенно необходимо для достижения терапевти- 
ческого эффекта, особенно при лечении больных психоген- 
ными расстройствами, в настоящем исследовании зани- 
мают лишь вспомогательное место и требуют специального 
изучения. Не рассматриваются и частные вопросы лечения 
© помощью транквилизаторов различных стадии, эпизодов, 
фаз психопатий и других «пограничных» состояний, тре- 
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бующие особого детального анализа. В этом отношения 
прослеживаются лишь общие закономерности Действия 
транквилизаторов при основных формах «пограничных» 
состояний. 

Учитывая наличие различных торговых (патентных) 
названий транквилизаторов и других упоминающихся 
в тексте психотропных средств, в большинстве случаев 
используются их основные ( «родовые») наименования, 
лишь в приводимых клинических наблюдениях применяют- 
ся фирменные названия назначавшихся препаратов. Наи- 
более распространенные синонимы препаратов с транкви- 


лизирующим действием и их химическая структура ука- 
заны в таблице 2. 





ГЛАВА ПЕРВАЯ 


СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ 
О ТРАНКВИЛИЗАТОРАХ И ИХ МЕСТЕ 
СРЕДИ ДРУГИХ ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 


Из всех психофармакологических средств, которых 
еще в 1963 тоду по подсчетам экспертов Всемирной орга- 
низации здравоохранения было более 500, транквилиза- 
торы (малые транквилизаторы, атарактики) за последние 
40 лет получили наибольшее распространение и в настоя- 
щее время вероятно относятся к числу медикаментов, 060- 
бенно часто назначаемых врачами во многих развитых 
странах. Б. Е. Вотчал (1965) упоминает об одной из кли- 
ник в США, где из 8500 больных, поступивших на протя- 
жении 5 лет, 7500 до стационирования самостоятельно 
принимали транквилизаторы. Оипор подсчитал, что в Ве- 
ликобритании в 1968 г. было выписано 12,7 миллиона ре- 
цептов только на транквилизаторы группы бензодиазепина, 
в то Же время на все нейролептические средства выписано 
рецептов меньше в 2 раза (6,1 миллиона), а на анти- 
депрессанты — примерно в 3 раза (4,4 миллиона). По дан- 
ным Егеупап в 1970 году в США было использовано 
5 миллиардов ампул и таблеток транквилизаторов, кото- 
рые, наряду с другими психоактивными препаратами, 
принимало около '/з населения в возрасте от 17 до 73 лет. 
В большом социологическом исследовании, проведенном 
итальянскими психиатрами (К0$31 с соавторами, 1969) 
подчеркивается, что в амбулаторных условиях основная 
масса психически больных получает препараты транкви- 
лизирующего действия. 

В настоящее время вряд ли найдется хотя бы одна 
область практической медицины, в которой врачи с успе- 
хом не ислользовали бы психотропное действие транкви- 
лизирующих препаратов. Огромное число больных, прини- 
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квилизаторов, показывает извест- и 
ную неполноту освещения ряда вопросов и противоречи- 
вость точек зрения исследователей. Вместе с появлением Е 
большого числа препаратов 


макологического действия. 
ствует общепринятая класс 


лизирующего типа, имеющиеся показания к их назначению 






строятся главным образом на недиффенцированной г. ВО 
оценке психического состояния без учета нозологической дите То распрей 
принадлежности, формы, стадии, варианта болезненного одаленного района: 
процесса и особенностей клинического действия каждого Ут и трудности: 
препарата. Такой ‹ Л 


АНень, Вокоре 








выявление обоснованных 
ния и своевременного опреде- 


для решения поставленных в иссле- 
довании задач нам представлялось необходимым прежде 
воего установить основную направленность психотропного 
действия транквилизаторов и сопоставить ее со своеобра- 
зием терапевтического эффекта, вызываемого другими 
психофармакологическими препаратами. 


ОСНОВНАЯ НАПРАВЛЕННОСТЬ 
ПСИХОТРОПНОГО ДЕЙСТВИЯ 


Большинством авторов, изучавших мепробамат, триок- 
сазин, производные бензодиазепина и другие транквили- 
заторы, как следует из многочисленных литературных 
сообщений, обращалось внимание на преимущественное 
терапевтическое воздействие всей группы рассматривае- 
мых препаратов на невротические и неврозоподобные 
расстройства. Этот факт, признаваемый всеми исследова- 
телями, нами положен в основу и изучался с точки зрения 
выяснения главной направленности клинического действия 
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транквилизаторов. Для его уточнения рассмотрим и сопо- 
ставим ряд больных, наблюдавшихся во время терапии 
транквилизаторами и другими психотропными средствами. 


Наблюдение 1. Больная Б., 30 лет. 


Анализ. Наследственность нервно-психическими заболева- 
нпями не отягощена. Отца не помнит. Мать отличается спокой- 
ным, выдержанным характером. 

Родилась в срок, росла и развивалась нормально. Детские 
инфекционные заболевания перенесла в легкой форме. Отличалась 
ровным настроением, была ласковым, общительным ребенком. 
Хорошо Училась в школе, активно занималась общественной рабо- 
тои, среди подруг считалась «заводилой», была настойчивой 
и обычно добивалась поставленных целей. В возрасте 15—16 лет, 
после начала менструаций, несколько изменилась по характеру, 
стала легко возбудимой и обидчивой. 

После окончания школы поступила в педагогический институт, 
занималась с интересом, отличалась склонностью к организацион- 
ной деятельности, самостоятельностью решений и поступков. 
Окружающие товорили, что у нее «неудобный», «несговорчивый» 
характер. По распределению была направлена на работу в школу 
отдаленного района на Севере. Несмотря на тяжелые бытовые 
условия и трудности на работе, сумела быстро организовать свою 
жизнь. Вскоре была назначена директором школы, которая под 
ее руководством стала одной из лучших в районе. Отличалась 
настойчивостью, «твердым характером», стремилась всегда быть 
справедливой в отношениях с подчиненными. В возрасте 23 лет 
вышла замуж. Легко раздражалась, когда муж не выполнял ее 
просьб, в этих случаях была «жесткая» и стремилась им командо- 
вать, что нередко приводило к скандалам. После рождения ребен- 
ка, в связи с увеличившимися заботами, ссоры с мужем участи- 
лись. Через 3 года совместной жизни разошлась с ним. Разрыв 
с мужем восприняла как облегчение жизни, оставалась деятель- 
ной, жизнерадостной. 

Спустя год вторично вышла замуж. Уже после замужества 
узнала, что второй муж злоупотребляет алкоголем. Пыталась 
отучить его от пьянства, дома часто бывали ссоры, во время кото- 
рых несколько раз была избита мужем. Тяжело переживая, скры- 
вала это от соседей и знакомых. Отправила дочку к своей матери 
в деревню, была уверена, что постепенно сможет ‚перевоспитать 
мужа. На работе в школе оставалась деятельной и бодрой. Вскоре 
муж начал предъявлять необоснованные обвинения в неверности, 
«следил за каждым ее шагом. Страдала в связи с этим, постоянно 
доказывала мужу, что любит его. Однажды, вскоре после очеред- 
ного скандала, когда была избита мужем, почувствовала себя 
одинокой и несчастной, долго плакала, не знала как поступить. 
В последующем в течение нескольких месяцев было пониженное 
настроение, почти постоянные головные боли, быстро утомлялась 
и раздражалась, по ночам плохо спала. В этот период несколько 
раз отмечались своеобразные приступы, во время которых за- 
дыхалась, к горлу «подступал комок», ощущала то озноб, то жар, 
казалось, что «не хватает» воздуха, покрывалась потом. Эти со- 
стояния обычно заканчивались мочеиспусканием. 
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По рекомендации врача принимала приблизительно В те 
месяца аминазин в дозе до 75 мг в день. После приема препарата 
становилась вялой и малоподвижной, появлялась «ленивость) 
ничего не хотелось делать, «мысли как-то затягивались». Несмот. 
ря на внешнее спокойствие, «на душе» полного покоя не насту. 
пило, хотя и появилось некоторое «равнодушие» ко всему окру. 
жающему. Под действием аминазина несколько Улучшался нот. 
ной сон — легче засыпала, однако по утрам было «тяжело про- 
снуться», а в течение дня клонило в сон, хотелось лежать 
в постели. В процессе лечения аминазином «приступы» не только 
не прекратились, а наоборот, участились и стали сопровождаться 
не отмечавшейся ранее «дрожью всего тела». В связи с этим 
прекратила прием аминазина. В течение нескольких дней после 
этого состояние несколько улучшилось за счет появления «свобо- 
ды движений и мыслей», снижения вялости, некоторого улучше- 
ния настроения и фактически вернулось к исходному перед на- 
значением аминазина. Стала безразлично относиться к своим 
служебным обязанностям. Уговорила мужа уехать в Крым и ле- 
читься от алкоголизма; несмотря на его отъезд, состояние не 
улучшалось. Часто получала от мужа письма, в которых он 
просил, чтобы она приехала к нему. Оформила отпуск и поехала 
к мужу. Однако во время встречи муж был недоволен приездом 
и равнодушен к ней. Узнала, что у мужа есть любовница. Тут же 
релтила уехать к матери в деревню. Сев в самолег, почувствовала, 
что задыхается, «в горле был ком, что-то сдавливало», плакала, 
причитала, казалось, что «вся жизнь рухнула». В Москве была 
снята с самолета и доставлена в медпункт. В этот период не- 
сколько успокоилась и была отпущена домой к родственникам, 
В последующие два дня была плаксива, подолгу сидела, не меняя 
позы и уставившись в одну точку, говорила, что ей все безразлич- 
но, ничто ее не волнует и не радует. Сама обратилась к дежурно- 
му городскому психиатру и была стационирована. 

атологических изменений при соматическом обследовании 
не было обнаружено. 

Неврологическое обследование также не выявило признаков 
органического поражения ЦНС. 

Электроэнцефалографическое исследование (заключение): 
имеются диффузные изменения электрической активности, свиде- 
тельствующие о снижении функционального состояния коры 
толовного мозга, локальных патологических знаков не выявлено. 

Психическое состояние. При поступлении в больницу 
растеряна, плачет, преобладает печальное выражение лица, стре- 
мится быть в отделении одна, с больными не разговаривает. 
Будучи приглашена во врачебный кабинет, с желанием рассказы- 
вает о своем состоянии, считает себя нервно больной, просит ей 
помочь. Говорит, что ее внутренний мир изменился, она потеряла 
в себе уверенность, «из волевого сильного директора школы пре- 
вратилась в слабенькую, раскисшую женщину». Говоря об этом, 
навзрыд плачет, покрывается капельками пота, задыхается, начи- 
нает дрожать. Заявляет, что нервы у нее «расшатаны до предела», 
она не может управлять собой. При обращении к ней в приказном 
тоне, несколько успокаивается, извиняется за свое поведение. 
В продолжении беседы состояние особенно ухудшается во время 
обращения к больной с вопросами о ее взаимоотношениях с му- 
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кем. ее что, несмотря ни на какие унижения, продолжает 
‘его любить. После долгих расспросов стыдливо говорит, что не 
может себе представить, что у нее не будет интимной близости 
с мужем. В ответ на попытки психотерапевтического воздействия 
замыкается. Заявляет, что никто не в состоянии понять всей тя- 
жести ее состояния, все советы, которые ей дают, она знает сама, 
но все они «слишком наивны» в ее положении. 

В первые дни пребывания в отделении указанное состояние 
сохраняется, настроение постоянно сниженное, жалуется на от- 
сутствие аппетита. Ест после длительных уговоров, не следит за 
своим внешним видом. При обращении к ней больных или персона- 
ла с успокоительными словами иногда раздражается, становится 
злобной, внезапно начинает метаться по отделению, причитает, 
навзрыд плачет. В течение дня по несколько раз возникают «при- 
ступы удушья», сходные с наблюдавшимися при поступлении. 
По ночам спит очень мало, лежит в постели с открытыми глазами, 
иногда, уткнувшись в подушку, плачет. 

ы Динамика состояния во время терапии. На 
‚3 день поступления начата терапия напотоном. К 8 дню лечения 
доза доведена до 30 мг в день. За это время состояние практиче- 
ки не изменилось. В связи с этим переведена на лечение доксе- 
пином. К 4 дню терапии (доза 40 мг) исчезла напряженность, 
значительно упорядочилось поведение в отделении, стала следить 
за своим внешним видом. Отмечает, что «на душе стало полегче», 
«улучшилось настроение», хотя по-прежнему не видит выхода из 
создавшейся жизненной ситуации. Наряду с этим сохраняются 
плохой ночной сон и «приступы удушья», не изменившиеся в своей 
интенсивности. Удается выяснить, что этим «приступам» всегда 
предшествует какое-либо воспоминание об оскорблениях со сто- 
роны мужа или о том, что ее личная трагедия теперь известна 
«всему району». Несмотря на повышение к 20 дню терапии дозы 
доксепина до 125 мг, дальнейшей динамики состояния не отмеча- 
‘лось. В связи © этим больной назначено комбинированное лечение 
доксепином (доза 100—125 мг) и седуксеном (в первые 10 дней 
внутримышечно — 30 мг в день, в последующем — в этой же дозе 
внутрь). После первой же инъекции седуксена почувствовала 
«давно забытую внутреннюю уравновешенность». С этого момента 
полностью исчезли «приступы удушья», нормализовалея ночной 
сон, поведение стало полностью упорядоченным, начала выходить 
на прогулки. Написала письмо матери. Рассказала, что она «нако- 
нец вновь обретает себя», стала способна «без истерики» давать 
оценку своему положению. По мере продолжения терапии остает- 
ся спокойной, настроение ровное, убеждена, что сможет репгить 
стоящие перед ней проблемы, с полной критикой относится 
к своему поведению. Приняла решение о разводе с мужем, напи- 
сала ему об этом письмо. На 26 день комбинированного лечения 
доксепином и седуксеном выписалась ‘из больницы, решив за 
оставшиеся дни своего отпуска оформить перевод и переехать на 
новое место жительства к своей матери. 

Катамнез. Через полгода сообщила в письме, что разве- 
лась с мужем, переехала на новое место, работает заведующей 
учебной частью школы. Настроение ровное, хотя временами и с0- 
храняется не свойственная ей ранее повышенная раздражитель- 
ность. Периодически в течение двух недель принимает седуксен, 
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приносящий ей успокоение и «снимающий душевную Напряжен 
ность». я 


В рассмотренном наблюдении перед началом терапии 
состояние больной определялось полиморфными невроти- 
ческими расстройствами с элементами растерянности, сви- 
детельствовавшими об «остроте» переживаний, преоблада- 
нием депрессивных, истерических расстройств и вегета- 
тивных пароксизмальных дисфункций, возникновение 
которых было тесно связано с обострением невротических 
переживаний. 

Развитие заболевания в данном случае представляется 
возможным рассматривать в двух планах. С одной стороны, 
как начавшееся за 2—3 года до стационирования после 
первых неудач в личной жизни и прогредиентно услож- 
няющееся под влиянием хронической исихотравмирующей 
ситуации. С другой стороны, как реакцию на последнюю 
ссору с мужем, что послужило непосредственной причиной 
развития острого невротического состояния. Нам представ- 
ляется, что указанные пути развития заболевания следует 
учитывать в единстве, имея в виду, что многолетняя и раз- 
ноплановая психотравмирующая ситуация явилась при- 
чиной невротического развития личности. Причем, в этот 
период длительное время преобладала невротическая 
депрессия, дополненная в последующем появлением веге- 
тативных пароксизмальных дисфункций и истерических 
включений. Дальнейшее развитие заболевания в известной 
мере можно отнести к декомпенсации невротического 
развития под влиянием психогенно травмирующей си- 
туации. 

Терапия аминазином, назначавшаяся на этапе невро- 
тической депрессии, протекавшей с интеллектуальной 
и моторной заторможенностью, ухудшила состояние за 
счет привнесения седативного и сомнолентного эффектов, 
а также за счет усиления и усложнения структуры астени- 
ческих, субдепрессивных и вегетативных нарушений. 

Назначение напотона на высоте развития острой поли- 
морфной невротической симптоматики аи безэффек- 
тивным. В отличие от этого, доксепин уже к 4 дню лечения 
способствовал изменению состояния в виде редукции 
прежде всего аффективной выраженности невротической 
депрессии и снятия актуальности переживаний больной. 
Важно отметить, что доксепин не спосооствовал уменьше- 
нию вегетативных расстройств и нормализации ночного 
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сна. Присоединение к доксепину седуксена (уе после 
первои же инъекции) сняло все пароксизмальные вегета- 
тивные расстроиства и углубило транквилизирующее 
влияние доксепина. Таким образом, на этом примере на- 
глядно видна разница в действии транквило-антидепрес- 
санта доксепина, чье действие «прицельно» адресуется 
к невротической депрессии, и транквилизатора с широким, 
универсальным кругом действия — седуксена. Однако об- 
щим в деиствии этих двух препаратов было нормализую- 
щее влияние главным образом на эмоциональную окраску 
отношения больной к травмирующей ситуации, которая 
никуда не исчезла и полностью сохранила свое значение 
к моменту выписки больной из стационара. В силу этого 
и благодаря появившейся после снятия остроты состояния 
возможности психотерапевтического влияния, создались 
возможности для нахождения больной наиболее рапио- 
нального пути разрешения сложной для нее жизненной 
ситуации. Тот факт, что больная, как свидетельствуют 
катамнестические данные, справилась с этой задачей, 
свидетельствует о возможности терапевтического действия 
транквилизаторов при дезадаптации поведения больных 
невротическими расстройствами и показывает необходи- 
мость единства в этих случаях медикаментозного лечения 
и психотерапии. 

Вытекающее из приведенного анализа положение о том, 
что транквилизирующее действие (в данном случае седук- 
сена и доксепина) осуществляется главным образом при 
помощи эмоционально-аффективного успокоения больных 
с невротическими расстройствами, нуждается в дальней- 
шем уточнении и сопоставлении с характером основной 
направленности клинического эффекта других исихотроп- 
ных препаратов. Для этого обратимся к следующим наблю- 
дениям. 


Наблюдение 2. Больная В., 38 лет. ‚. 

Анамнез. В семье психически больных не было. Отец 
погиб во время войны, был жизнерадостным, веселым, заботли- 
вым, общительным человеком. Мать работает на ткацкои фабрике, 
по характеру спокойная, рассудительная, общительная. мб 
двух братьев и трех сестер, скивущих в различных городах. - ни 
здоровы и не отличаются патологическими чертами харажчора. = 

Беременность у матери и роды протекали 0ез особенностей. 
Больная родилась в срок, в детские годы развивалась НЫ" 
Росла веселым, жизнерадостным ребенком, стремилась постоя 


находиться в кругу сверстников. 


С 7 лет начала посещать школу, успеваемость была средней, 
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выделялась среди подруг оживленностью, веселостью и Общитель, 
ностью. После окончания 7 классов в связи с началом вой 
была вынуждена уйти из школы и поступить на работу. В тече- 
ние 4 лет работала на фабрике браковщицей. С работой справля. 
лась успешно, часто перевыполняла план, имеет несколько благо. 
дарностей. По характеру оставалась общительной, была «душой 
общества», имела много подруг и друзей. 
В 1945 году была временно направлена на физическую работу 
в цех, очень уставала, была расстроена в связи с изменением ха- 
рактера работы. Вскоре стала плохо спать по ночам, Настроение 
стало пониженным. Наряду с этим появилась растерянность, 
к чему-то прислушивалась, временами громко кричала, плакала, 
тримасничала, застывала на короткое время в одной позе, речь 
стала бессвязной. В связи с неправильным поведением была 
осмотрена в поликлинике невропатологом и в течение 2 недель 
лечилась в домашних условиях снотворными препаратами. (о- 
стояние улучшилось, говорила о том, что «пришла в себя». Рас- 
сказывала, что казалось, что ее окружают неземные люди, колду- 
ны, видела «как во сне», что они торопятся, переодеваются, 
пгумят, толкаются. Окружающее было «интересным и страш- 
ным...» После перенесенного приступа заболевания вскоре 
вернулась на работу. Никаких изменений в характере родные 
и знакомые не отмечали, на работе никто не знал о том, что у нее 
было «нервное состояние». Вскоре вышла замуж. В связи с тем, 
что муж изменял ей, спустя несколько месяцев, развелась. Через 
тод вторично вышла замуж, однако и с этим мужем вскоре разо- 
шлась, так как он злоупотреблял алкоголем. Переехала в Москву 
к старшей сестре. Около года работала домработницей, затем, по- 
лучив комнату при домоуправлении, начала работать наспортист- 
кой при ЖЭКе. По характеру оставалась веселой, общительной, 
имела много подруг, читала книги, интересовалась новыми кино- 
фильмами, регулярно писала матери письма, рассказывая о себе. 
В 1959 году после перенесенного гриппа стала плохо спать, 
нечетко понимала происходящие вокруг нее события, стала злоб- 
ной, раздражительной, говорила о том, что «мысли путаются», 
неожиданно в страхе начинала бежать по улице. В связи с непра- 
вильным поведением была стационирована в исихиатрическую 
больницу, где находилась в течение 2 недель, В отделении была 
растерянной, тревожной, малодоступной, не могла точно назвать 
число, почти постоянно зачарованно улыбалась, иногда застывала 
в одной позе. На 3—4 день стационирования стала спокойной, рас- 
сказывала, что казалось, будто она находится «на том свето», 
окружающих больных принимала за мертвецов, вставших из мо“ 
тил, казалось, что идет «подземная война». Ко времени выписки 
‚с полной критикой оценивала все болезненные расстройства. 
В последующем еще трижды отмечались аналогичные при- 


ступы, во время которых на 1,5—2 месяца стационировалась в пси- 
хиатрические больницы. 

Постепенно изменилась по характеру, стала отличаться 
замкнутостью, неразговорчивостью, художественную литературу 
перестала читать, лишь изредка ходила в кино. Временами отме- 
чались периоды пониженного настроения, возникавшие спонтанно 


и заключавшиеся в «тягостном душевном настроении», повышении 
раздражительности и злобности. 
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За два месяца до настоящего стационирования перенесла 
гриппозное состояние. После этого стала задумчивой, растерянной, 
постоянно чему-то улыбалась, плохо спала по ночам, неожиданно 
начинала смеяться, не могла спокойно сидеть за рабочим столом. 
В течение недели по совету родственников получала элениум до 
40 мг в сутки, однако никаким изменениям в состоянии это не 
способствовало. В связи с неправильным поведением была стацио- 
нирована в психиатрическую больницу. 

Динамическое наблюдение за соматическим и неврологиче- 
ским состоянием до начала лечения и в процессе терапии никаких 
патологических отклонений не обнаружило, об этом же свидетель- 
ствуют результаты лабораторных исследований. 

Психическое состояние. Растеряна, ходит по отделе- 
нию с постоянно зачарованным взглядом, движения отличаются 
плавностью. Набрасывается на проходящих по коридору больных, 
пытается взобраться им на спину, при этом смеется, по-детски 
кричит: «но, пошла моя лошадка...». Временами в страхе мечется 
по отделению, в это время усиливается растерянность, лицо по- 
крывается мелкими капельками пота, становится то бледным, то 
пятнисто-красным. На вопросы врачей обычно не отвечает, иногда 
неожиданно выкрикивает отдельные, не связанные между собой 
слова. Многократно в течение дня на короткое время застывает 
в одной позе, при этом мышечный тонус остается вялым, опреде- 
ляется восковидная гибкость. 

Наряду с указанным состоянием, в течение дня на некоторое 
время становится спокойной, поведение упорядочивается, охотно 
ест, соглашается пройти во врачебный кабинет. Во время беседы 
остается растерянной, оживленное выражение лица быстро сме- 
няется подавленностью, появляются слезы. К вопросам врачей 
относится настороженно и недоверчиво. В окружающем месте 
и времени ориентирована нечетко, заявляет, что она стала «ка- 
кая-то не такая, кругом все кружится...», ей «страшно и интерес- 
но...). Предположительно говорит о том, что находится в «особом 
пространстве», однако подробно о своих переживаниях не расска- 
зывает, считая, что сама не разобралась в состоянии и поэтому не 
может ничего сказать. Замечает, что ее окружают неземные люди 
со странными лицами, однако подробно описать их не может. 
Неожиданно спрашивает врача, указывая на умывальник: «Зачем 
в кабинете этот аппарат?» Подойдя к умывальнику, долго его 
осматривает, внезапно начинает смеяться, гримасничать. Усили- 
вается растерянность, в страхе, со слезами на глазах просит отпу- 
стить ее и начинает стучать кулаком в дверь. 

Динамика состояния во время терапии. В та- 
ком состоянии начата терапия галоперидолом. Первая суточная 
доза составляла 1 мг (в таблетках внутрь). 

На 2 день лечения значительно уменьшилась растерянность, 
ночью впервые за дни обострения болезни хорошо спала. › 

К 5 дню терапии (суточная доза 4 мг) стала спокойной, вышол- 
няет режим отделения, охотно беседует с врачами. С безразлич- 
ным видом рассказывает о своих переживаниях. Сообщает, что 
находится в 0с0бом, космическом мире, между небом и 
Испытывает ощущение полета. Перед глазами видит «солнечную 
массу». Ощущает воздействие «потоков света». Говорит о том, что 
ее окружают ярко одетые люди — «здесь есть знакомые и незна- 
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комые». Они говорят между собой, слышит «ш 
знает, что находится в больнице, однако тут 
больница, видимо, расположена не на земле. 


К 6—7 дню терапии (5 мг в сутки) неизменно правиль 
себя в отделении, охотно рассказывает о переживаниях. 
что «все страсти» особенно «разыгрываются» перед сном. 
начинает понимать, что у нее имеются болезненные расст 
Сравнивает свое состояние со сновидениями, 
ей снится «космический сон». До начал 
но и интересно», 
ниям». 


В дальнейшем, до 14 дня терапии (доза галоперидола 
5—6 мг в сутки), несмотря на вполне упорядоченное поведение, 
критически свои переживания не оценивала, считая, что все проис- 
ходит в действительности. 

Сознание болезни и критика к имевшимся расстройствам 
появились на 15—16 день лечения (суточная доза 6 мг). К 17 дню 
терапии была спокойна, тяготилась обстановкой отделения, об 
пмевших место болезненных переживаниях говорила неохотно, 
отмечая, что ей не хочется о них вспоминать. С полной критикой 


оценивала как факт заболевания, так и свое неправильное пове- 
дение. 


На 21 день стационирования была выписана из больницы, 
Фекомендована амбулаторная терапия 


& мг в сутки. В течение 8 дней галоперидол был постепенно отме- 
нен. Через 10 дней посл 


Ум толпых, 


а теперь у нее появилось безразличие 


В рассмотренном наблюдении заболевание началось 
в возрасте 19 лет с остро развившегося после гриппа 
кататоно-онейроидного приступа. После выхода из острого 
состояния никаких характерологических изменений не от- 
мечалось. Второй приступ заболевания развился спустя 
14 лет после перенесенного триппа и по клинической 
картине и длительности (около 2 недель) был сходен 
с первым приступом болезни. 

моменту назначения талоперидола во время шестого 

приступа болезни постепенно нарастающие, хотя и незна- 
чительно выраженные изменения личности в виде эмо- 
циональной уплощенности, аутизма, снижения интересов, 
наряду с появлением психопатоподобных черт в поведении, 
не оставляли сомнений в диагнозе шизофрении. Периоди- 
ческое течение, кататоно-онейроидный синдром, опреде- 
лявший состояние во всех приступах, позволяют говорить 
с кататоно-онейроидной форме шизофрении. С точки зре- 
ния проводимого терапевтического анализа важно отме- 
тить, что перед назначением талоперидола состояние 
характеризовалось резким моторным возбуждением, сопро- 
вождавшимся растерянностью, тревогой, зачарованным 
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же добавляет, чт 
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ройства, 
говорит о том, что 


а лечения ей было «страт. 
К «виде- 
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выражением лица, малопонятной речью с элементами 
разорванности, плавностью, пластичностью движений. 
Иногда выраженное рече-двигательное возбуждение сме- 
нялось субступором с восковой гибкостью. 

Попытка терапии больной элениумом не способствовала 
заметному изменению состояния. В отличие от этото, 
назначение талоперидола в течение первых же суток 
уменьшило растерянность и привело к моторному успо- 
коению. Вслед за этим нормализовался ночной сон. В даль- 
нейшем, к 5 дню лечения при относительно небольшом 
повышении суточной дозы галоперидола, больная стала 
полностью доступной и рассказала содержание своих 
переживаний, о существовании которых раньше можно 
было только догадываться шо ее поведению. Сновидно- 
фантастический бред потерял остроту и аффективную 
насыщенность, больная стала как бы безразличной к нему. 
При продолжении терапии быстро появилось критическое 
отношение к неправильному поведению и всем имевшим 
место болезненным переживаниям, что дало возможность 
выписать больную из стационара. 

Как и в приведенном наблюдении, у многих больных 
онейроидной кататонией назначение талоперидола обычно 
быстро изменяет состояние. Прежде всего наступает мо- 
торное успокоение — больные становятся спокойными, их 
поведение упорядочивается. Вслед за этим появляется 
доступность, больные обычно спокойно рассказывают об 
окружающих их «мертвецах», о происходящем «косми- 
ческом полете», об идущей «атомной войне», описывая 
при этом особенности «неземных людей». Одна из наших 
больных, вытягивая вперед руку, спокойно говорила, что 
пытается поджечь ее в окружающем пламени. Происходит 
своеобразное «расценление» психопатологического синд- 
рома, онейроид ‘протекает как бы «на холоду», с полной 
доступностью больных. Если при спонтанном течении 
онейроидного приступа или при его терапии неиролепти- 
ческими средствами из группы алифатических производ- 
ных фенотиазина (например, аминазином) о характере 
переживаний больных можно лишь догадываться, основы- 
ваясь на их поведении (В. Н. Фаворина, 1956; Мауег-Огоз$, 
1932; Медипа, 1950; Стоянов, 1968 и др.), то галоперидол 
(как и другие нейролептики, производные бутирофенона) 
уже в первые дни лечения как бы «проявляет» характер 
онейроидных переживаний (Ю. А. Александровский, 
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1963). Образно говоря, можно сказать, что талоперидот 
помогает в этих случаях взглянуть на обстановку трезо- 
подобных переживаний глазами самого больного. 

Вслед за наступлением в первые дни лечения Успоков- 
ния и появления доступности, в процессе дальнейшей 
терапии наступает полное исчезновение онейроидных 
расстройств с появлением их критической оценки. 


В этот 
период обращает на себя внимание большая изменчивость 
клинической картины, мерцание психопатологической 


трой смене состояний 
и, в лабильности эмо- 


однако, неизменно сохраняется доступность 


тсутствие эмоционально насыщенного отноше- 
ния к переживаниям. . 


се сказанное сви 
слоении» онейроидно 
лекса под влиянием 


Наблюдение 3. Боль 
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перенесла скарлатину, 


корь, дизентерию. 
Росла общительны 
ством, некоторой скр 


м, подвижным ребенком, отличалась упрям- 
ытностью. С 7 лет начала посещать школу. 
Училась неровно, так как бывали периоды «грустного настроения», 
когда «ничего не хотелось делать». Регулярно переходила из клас- 
са в класс, всегда имел 
интересовалась литературой, искусством. Окончив 40 классов, по- 
ступила на канцелярскую 
в педагогическом Училище 
осемнад, 
подавленной 


ная С., 22 лет. < 

нность нервно-психическими заболе- 
еменность и роды у матери протекали 
Развитие правильное. В детские годы 
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потеряло свой цвет». Считала себя плохим человеком, замечала 
что окружающие знают об этом и смотрят на нее «с ухмылкой» 
Состояние обычно улучшалось к вечеру, по утрам же чувствовала 
себя хуже. ы 
Через 4 месяца настроение выровнялось, перестала высказы- 
вать жалобы, критически оценивала болезненное поведение. Стала 
веселой, общительной, возобновила работу и учебу в училище. 
Ситустя 1,5—2 месяца вновь постепенно начало развиваться 
депрессивное состояние, аналогичное первому, продолжавшееся 
в течение 10—44 месяцев. В отличие от первого приступа болезни, 
отмечалась более выраженная тоска с суицидальными тенденция- 
ми. Спустя два года состояние постепенно начало изменять- 
ся — стала особенно веселой, встречалась со многими молодыми 
людьми, всем обещала выйти замуж. Переменила несколько мест 
работы, внезапно уехала в курортный город, была крайне легко- 
мысленной, беззаботной, много смеялась, почти не спала по ночам. 
Через 3 месяца повышенное настроение в течение 2—3 дней 
сменилось «гнетущей тоской» — вновь стала малоподвижной, гово- 
рила, что она плохой человек, «недостойный жизни». В доказа- 
тельство этого приводила многие незначительные факты из своей 
жизни. Спустя 4 месяца вновь появилось повышенное настроение. 
В связи с неправильным поведением была стационирована в иси- 
хиатрическую больницу, где находилась в течение 3 месяцев. Судя 
по записям в истории болезни, психическое состояние характери- 
зовалось повышенным настроением, расторможенностью, подвиж- 
ностью. Была отмечена легкость, поверхностность в суждениях, 
многоречивость, во время беседы быстро переходила с одной темы 
на другую, шутила, смеялась, больной себя не считала. В отделе- 
нии была крайне несдержана, пгумлива, во время прогулок пыта- 
лась знакомиться с мужчинами. Как правило, никогда не сидела 
на одном месте, почти постоянно была в движении, знала о всех 
событиях, происходивших в отделении. 

В процессе лечения углекислым литием и аминазином поведе- 
ние стало упорядоченным, правильно себя вела, с полной критикой 
относилась к болезненному состоянию. 

Вскоре после выписки вновь появилось повышенное настрое- 
ние и неправильное поведение, в связи с чем была стационирована 
в психиатрическую больницу. - х 

Со стороны внутренних органов и центральной нервной систе- 
мы при динамическом обследовании никаких патологических от- 
клонений не обнаружено. 

Психическое состояние. Возбуждена, многоречива, 
шумлива, с врачами и персоналом держится развязно, во время 
беседы кладет ноги на соседний стул. Мимика подвижная, часто 
улыбается, шутит, смеется, быстро переходит с одной темы на 
другую. В отделении постоянно на ногах, поет, танцует, во все 
вмешивается, сочиняет и декламирует стихи, рисует «любовные- 
сцены». Увидев в окно мужчин, кричит, что хочет © ними познако- 
миться, врачам-мужчинам объясняется в любви. Временами С 
буждение усиливается, становится злобной, требовательно, т 
тает по коридору, вскакивает на клавиши рояля, пытается органи- 


зовывать драку больных, сама же при этом ООД в сторону 

и, смеясь, говорит, что она — «хозяйка отделения...» чень а 

Тазговаривает с врачами, дает меткие характеристики окружа 
27 











чцим ее больным и персоналу. Говорит, что «в голове мно 
нов», на первом месте перед ней стоит задача «ТолЬзоваться Веб 
благами жизни». и 
Динамика состояния во время т ерапии. в о 
ком состоянии была назначена, терапия галоперидолом, Которая 
продолжалась в течение 28 дней с максимальной дозой 


В 50 МГ 
Первая суточная доза составляла 2 мг, разовая — 0,5 мг (внутри: 
мышечно). Никаких изменений в состоянии, за исключением крат 


ковременного снижения интенсивности возбуж 
30 минут после очередной инъекции галоперидол. 
После отмены лечения галоперидолом тер 


тя, аналогичный преды- 
стационировании в больницу была начата терапия 
тизе-цином. В первый же день лечения вскоре после приема 25 мг 
препарата уснула, сон продолжался в течение 7—8 часов. Проснув- 
шись, отметила, что ей стало «значительно спокойнее», «исчезла 
буря мыслей в голове», «появилась возможность сосредоточиться». 
С 3 дня терапии (50 мг тизерцина) больная правильно себя вела. 
помогала персоналу, тяготилась обстановкой отделения, с любовью 
отзывалась о своих родных, с полной критикой относилась к бо- 
лезни, отмечала, что у нее’в настроении наступила «золотая се- 
редина». На 18 день стационирования выписана из больницы. 
Ремиссия высокого качества продолжалась в течение 2 лет. 


В расомотренном наблюдении заболевание началось 
В восемнадцатилетнем возрасте после психотенной травмы 
с появления депрессии. Необходимо отметить, что еще 
До этого времени У больной отмечались частые колебания 
настроения, в связи с чем неровно училась в школе. Как 
первый депрессивный приступ, так и последующие харак- 
теризовались «тоской на сердце», двигательной, интеллек- 
туальной и эмоциональной заторможенностью. Тоска 
сопровождалась чувством дереализации — больная отме- 
чала, что «окружающее потеряло цвет и яркость», «отодви- 
нулось на второй план». Наряду с этим мучительно вос- 
принимала собственное бесчувствие. 

епрессивные состояния отличались суточными коле- 
баниями настроения и протекали с некоторыми послабле- 
ниями, во время которых могла короткое время выполнять 
несложную работу. 

Маниакальные состояния характеризовались повышен- 
ным настроением, заразительной веселостью с постоянным 
смехом и шутками. Наряду с этим, отмечалось идеаторное, 
речевое и двигательное возбуждение, множество жизнен- 
ных планов, усиление влечений. 
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Течение болезни, структура депрессивных и маниакаль- 
ных состояний, В которых главенствующее место занимают 
аффективные нарушения, отсутствие во все периоды бо- 
лезни бредовых и галлюцинаторных включений, позво- 
ляют диагностировать маниакально-депрессивный психоз. 


Подтверждением правильности этого диагноза является 
отсутствие между приступами заметных признаков дефек- 
та личности. 

Терапия галоперидолом, проводившаяся во время ма- 
ниакальной фазы заболевания, была по существу без- 
эффективной. Назначение после отмены талоперидола 
аминазина способствовало быстрому улучшению в состоя- 
нии. Во время терапии тизерцином одного из последующих 
маниакальных состояний, уже в первые два дня лечения 
при небольших дозах (25—30 мг в сутки), наступило зна- 
чительное улучшение, а вскоре и полный выход из присту- 
па © длительной ремиссией. 

Оставляя в стороне многие вопросы, вытекающие из 
настоящего наблюдения, следует подчеркнуть наиболее 
важное для настоящего исследования положение — у боль- 
ной маниакально-депрессивным психозом талоперидол, 
примененный при выраженном мавиакальном возбужде- 
нии, значительного терапевтического влияния не оказал. 
Лечение нейролептическими препаратами фенотиазинового 
ряда (аминазином, а особенно тизерцином) способствовало 
наступлению значительно болышего терапевтического 
эффекта. 

Как следует из приведенного и аналогичных ему наблю- 
дений, терапия галоперидолом больных с «чистым» ма- 
ниакальным возбуждением оказывается недостаточно 
эффективной, в то время как назначение этим больным 
аминазина и тизерцина способствует быстрому снятию 
остроты симптоматики. Таким образом, можно думать 
© том, что галоперидол преимущественно действует не 
вообще на маниакальный аффект у психически больных, 
а на психотическую симптоматику, сопровождаемую 
аффективной насыщенностью переживаний. 













Наряду с этим, в приведенном наблюдении выявилась 
разница в клиническом действии аминазина и тизерцина 
(представители труппы нейролентических препаратов 
труппы фенотиазина) и талоперидола (представитель 
труппы бутирофенона). Первые препараты, обладающие 
наиболее выраженным седативным и сомнолентным эффек- 
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том, купируют маниакальное возбуждение через фазу 
тлобальной психолепсии. Галоперидол, не обладающий 
аналогичным клиническим действием, оказался В этих 
случаях безэффективным. Вместе с тем, избирательноь 
воздействие галоперидола на психопатологическую про- 
дукцию, сопровождающую маниакальное возбуждение, 
оказалось выше, чем у этих препаратов. 

Действие галоперидола на «чистое» маниакальное 
возбуждение в рамках маниакально-депрессивного психоза 
оказывается незначительным. Вместе с тем, тот факт, что 
нейролентические препараты труппы фенотиазина (преж- 
де всего тизерцин), как было показано на конкретном 
примере, при наличии «чистой мании» обладают большими 
терапевтическими возможностями, чем галоперидол, сви- 
детельствует о разных путях действия нейролептических 
препаратов на аффективные расстройства. Успокоение. 
больных, в том числе и при маниакальном возбуждении, Когда, ПОВ 
при действии аминазина и тизерцина, наступает через и равнодушия» 1 
фазу сна. На эту особенность в действии тизерцина указы- (алжение эмо 


° 


считать незначительную эффективн 


цинаторно-бредовую симптоматику свидетельствуют и про- 
веденные нами ранее наблюдения над больными депрес- 
сивно-параноидной формой шизофрении, тде нарушения 
аффективной сферы, в отличие от бредовых и галлюцина- 
торных переживаний, почти не поддаются регрессу под 
действием этого препарата (Ю. А. Александровский, 
1964). 

Итак, во всех приведенных наблюдениях при различ- 
ных эмоциональных и аффективных нарушениях удава- 
лось достигать успокаивающего, транквилизирующего 


ности и насыщенности психопатологических расстройств 
с последующей их редукцией. Однако в первом наблюде- 
НИИ, где статус определялся главным образом невроти- 
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ческими расстройствами, терапевтический эффект нейро- 


о, | лептических препаратов (аминазин) был незначительным, 
Ух им а на определенных этапах терапевтического курса даже 
“бу Ч | способствовал ухудшению состояния. Это выражалось 
Ч в появлении симптоматики собственно психотропного дей- 
ак | ствия аминазина и практически не зависело от видоизме- 
го п нения имевшихся «фоновых» невротических расстройств. 
` фа Чо Уже в первый день терапии наблюдалось замедление 
на КТ, ы и. вялость, ощущение «затягивания» мыслей. 
ь (пред. ходе терапии аминазином у больной отмечалось сниже- 
Крету ние инициативы, появление не свойственной ранее «лени» 
больнць и желания постоянно лежать в постели. Указанные явле- 
ИДОЛ, с ния усиливали и усложняли структуру астенических 
и ТИЧески, расстройств и невротической депрессии, имевшихся в ста- 
спокоен тре до назначения аминазина. Наряду с этим, отмечались 
еле | воеобразный «аффективный паралич» и «сверхтупость», 
‚ когда появлялось ощущение «почти полного безразличия 

ает через и равнодушия» и пропадал интерес к жизни». 
та указы- Снижение эмоциональной насыщенности переживаний 
‚ Зелевой было по существу тлобальным, распространявшимся не 
й (1964) только на невротические нарушения, но и на все, без 
о сомно- исключения, эмоционально-волевые проявления. В первые 
посылка дни лечения именно это действие аминазина создавало 
ола при видимость терапевтического эффекта. Однако шо мере 
тсутот- нарастания вялости, безразличия к окружающему и эмо- 
ционально-волевой индифферентности, к которым присое- 
таллю- динились характерные для алифатических производных 
|. фенотиазина акинетические побочные эффекты, лечебное 
и пре | действие аминазина исчерпало себя и стало способствовать 

херес” | ‘ухудшению состояния. 


шения В наиболее общей форме психопатологические расстрой- 
ства в полиморфной картине ухудшения состояния могут 
у быть оценены как усиление астенических гипостенических 
овскИй! и субдепрессивных нарушений и вегетативных пароксиз- 
мов. Подобное развитие собственно психотропного дейст- 


аа © 
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Е: 


авляч” | вия, характерного для аминазина, достаточно полно описа- 

дава | но, как в зарубежной, так и в отечественной литературе 

У те (А. Б. Смулевич, 1964, 1964; Г. Я. Авруцкий, 1964; 

0 г И. Я. Гурович, 1964, 1967 и др.) и объясняет возникнове- 
азЯ Ур е . р 

|: ри" ние так называемой нейролептической астении (Г. С. Жис- 
ВЫ, лин, 1965; И. И. Хесин, 1971 и др.). В ряде случаев оно 
чей ’ ) 

8. рр может вызывать появление собственно депрессивных 

ро? де" расстройств («нейролептическая депрессия»). После отме- 
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ны аминазина в первом наблюдении быстро снялись 


практически все указанные изменения состояния, Ппривне- 


сенные назначением препарата. В отличие от терапии 
аминазином, при назначении напотона, доксепина, а затем 
и седуксена, не наблюдалось выраженной картины «нейро- 
лентического эффекта» в то время как, так же как и при 
его действии, у больной и в этих случаях отмечалось 
эмоциональное успокоение. Принципиальным различием, 
вместе с тем, является то, что «аффоктивная блокада» 
избирательно касалась невротических переживаний и не 
была столь «тлобальной», как при назначении аминазина. 
В конечном итоге лечение транквилизаторами в первом 
наблюдении способствовало стойкому терапевтическому 
успеху. 

Второе из приведенных наблюдений достаточно нагляд- 
но показывает отсутствие терапевтического эффекта 
транквилизаторов (элениума) по сравнению с нейролеп- 
тическими препаратами (талоперидолом). Это может быть 
связано с тем, что структура «исходного фона» психопато- 
логических нарушений определялась прежде всего психо- 
тическими кататоно-онейроидными расстройствами. В про- 
цессе терапии нейролептиками (галоперидол, аминазин) 
седация осуществлялась не только за счет их «глобаль- 
ного» эмоцио-седативного эффекта, связанного с собствен- 
но психотронным действием, но, главным образом, благо- 
даря антипсихотическому влиянию. Аналогичное действие 
в процессе лечения транквилизаторами, как правило, не 
наблюдается. 

Третье наблюдение, приводимое для сравнения с дей- 
ствием транквилизаторов на аффективные расстройства, 
показывает, что седативное влияние нейролептиков осу- 
ществляется, в зависимости от их спектра психотропной 
активности, двумя путями. Во-первых, благодаря «первич- 
ной» редукции эмоциональной насыщенности «продуктив- 
ных» психопатологических расстройств при интактности 
собственно маниакальных нарушений, как это отмечено 
в третьем наблюдении под действием галоперидола. 
Во-вторых, благодаря купированию под влиянием мало- 
дифференцированного мощного общеседативного и сомно- 
лентного эффекта различных видов аффективной напря- 
женности, в том числе и маниакального возбуждения, 
в процессе терапии алифатическими производными Ффено- 
тиазина (аминазин, тизерцин). 
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Сопоставление выявленных клинических особенностей 
действия транквилизаторов и нейролептических препара- 
тов указывает на то, что свойственное им психо- 
лептическое влияние не является однород- 
ным. Транквилизаторы вызывают у боль 
ных аффективную блокаду, качественно 
отличающуюся от нейролептической се. 
дации. Она проявляется, главным обра- 
зом, при психопатологических наруше- 
ниях невротической структуры, тесно свя- 
занных с личностными реакциями больно- 
го. Эта седация скорее может быть на- 
звана эмоционально-нормализующей, а 
не эмоционально-сковывающей, характер- 
ной для седативного влияния нейролеп- 
тических препаратов. 

{0 специфическом влиянии транквилизаторов на эмо- 
ционально-аффективную сферу свидетельствует и сопо- 
ставление их действия с антидепрессантами. Характерным 
В этом отношении является следующее наблюдение. 


Наблюдение 4. Больной Р., 67 лет. 

Анамнез. С детства отличался повышенной впечатлитель- 
ностью, любил фантазировать, называет себя человеком «легко 
влюбляющимся» в людей, природу, вещи, склонным «додумывать» 
окружающее. К особенностям своего характера относит постоян- 
ное стремление помогать людям, неумение быть равнодушным. 
Несмотря на различные жизненные сложности, отличался жизне- 
радостностью, всегда имел много друзей. 





По образованию — врач, однако в лечебных учреждениях ни- 
когда не работал в связи с выявившимся талантом художника. 
Наряду с созданием картин, много работал над различными меди- 
цинскими атласами, является в этом отношении одним из лучших 
специалистов. Особое удовлетворение всегда получал от препода- 
вательской работы, отмечая, что при оощении с учениками особен- 
но чувствовал свою «нужность». На протяжении многих лет 
являлся ведущим педагогом художественного Училища. Имеет 
жену, взрослых детей, отношения в семье хорошие. 

Примерно за 1,5 года до обращения к психиатрам перенес 
успешно прошедигую операцию по поводу удаления предстатель- 
ной железы. Лежа в больнице, начал думать о том, что ему много 
лет и он не сможет осуществить все свои творческие планы; по- 
явилось никогда ранее не свойственное плохое настроение. Выйдя 
иг больницы, узнал, что дом, в котором он прожил много лет, 
подлежит в ближайшее время сносу. Приблизительно в этот же 
период ему предложили оформить в художественном Училище, где 
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эн преподавал, пенсию. Воспринял эти события как «КРах жизн 
По выражению больного, у него «исчезли навыки творческой ра. 
боты», не смог завершить иллюстрации к нескольким КНИГАМ 
в связи с чем в издательстве был с ним расторгнут Договор. Тяже’ 
ло переживал случившееся, стал грустным, вялым, по выражению 
его близких, в течение нескольких дней превратился в «немощ- 
ного старика». В течение дня предпочитал лежать в постели, ИС- 
пытывал «разворачивающую душу» тоску, представлял себя всеми 
заброшенным и ненужным человеком. 

По совету врачей начал принимать мелипрамин в дозе до 
50 мг в течение 40 дней. Со второго дня терапии состояние изме- 
нилось — появилась «внутренняя взбудораженность», Ухудшился 
ночной сон. В течение дня отмечал повышенную раздражитель- 
ность, было такое ощущение, что он «все время торопится, а ку- 
да — неизвестно». Это состояние утомляло, было «противоестест- 
венным» печальным мыслям и рассуждениям о «жизненном тупи- 
ке», которые полностью сохранились. В связи с ухудшением 
самочувствия перестал принимать мелипрамин. Спустя 5—6 дней 
этмеченное при приеме мелипрамина изменение состояния исчез- 
ло, субъективно отметил даже улучшение самочувствия. Однако 
в связи с невозможностью работать и сниженным настроением 
решил проконсультироваться в институте психиатрии. (Обследо- 
вание и лечение проводились амбулаторно). 

При соматическом и неврологическом осмотре выраженных 
патологических отклонений не обнаружено. 

Психическое состояние. Вял, выражение лица пе- 
чальное, но не однообразное. Внимательно наблюдает за врачом, 
проявляет заинтересованность к разговору. Временами волнуется, 
ладони и лоб покрываются капельками пота, начинают дрожать 
нальцы рук. В течение беседы вялость уменьшается, при разгово- 
ре на темы, не касающиеся травмирующей ситуации, выражение 
лица становится оживленным, больной начинает жестикулировать, 
улыбаться. Рассказывая о своем состоянии, подчеркивает, что 15: 
реход на пенсию, предстоящая смена квартиры означают для него 
«конец всему». Теперь ему предстоит «коротать деньки...» Нахо- 
дДясь дома, в последнее время не хочет по утрам подниматься 
< кровати, так как не знает «куда идти». Раньше каждое утро 
обычно уходил в училище, где в течение дня работал в художест- 
венной мастерской. Высказывает обиду на товарищей по службе, 
«поспешивших отделаться» от него. Говорит, что никак не может 
выйти «из собственного сюжета» — постоянно думает о своей не- 
нужности. Со вздохом заявляет, что потерял веру в себя как 
человека и художника, ему не хочется «ни с кем бороться, ничего 
никому доказывать». Четких суточных колебаний настроения не 
отмечается, хотя и указывает на то, что по утрам чувствует себя 
хуже. К концу дня обычно «расходится», сам связывает это с тем, 
что начинает «что-то делать» и немного «забывается». Считает свое 
состояние реакцией на сложившуюся ситуацию, просит ему 
помочь. 

Динамика состояния во время терапии. Боль- 
ному был назначен седуксен в дозе до 30 мг в сутки. Со второго 
дня появилось «спокойное отношение» к сохранявшимся пережи- 
ваниям. По выражению больного, стало «как-то безразлично» то, 
что его перевели на пенсию. Появилось желание «думать о хоро- 
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эпем». На третий день лечения по собственной инициативе впер= 
вые за последнее время пошел в кино. Во время сеанса смеялся, 
а выйдя из кинозала, по словам жены, был жизнерадостным и ве 
селым, долго обсуждал просмотренный фильм. В первые же 
несколько дней лечения начал ощущать вялость и сонливость, 
которые были особенно выражены спустя 1{—1,5 часа после приема 
седуксена. 

На 5 день терапии (доза 20 мг седуксена) отметил слабость 
в ногах, при ходьбе они «как-то подгибались», его пошатывало из 
стороны в сторону. Вынужден был ходить с палкой. В этот период 
«душевное успокоение» сохранялось, даже не очень волновали 
появившиеся побочные явления терапии. Во время посещения 
врача на 6 день приема седуксена была проведена психотерапев- 
тическая беседа. В связи с появлением миорелаксации и атаксии 
доза седуксена уменьшена до 15 мг в день. Состояние спустя два 
дня вновь ухудшилось — появилось тревожное настроение, по- 
стоянно был печален, в течение дня ни с кем не разговаривал, 
тяжело вздыхая, сидел в кресле или лежал на диване. Наряду 
с этим, мышечная слабость и пошатывание при ходьбе прекрати- 
лись. Во время очередного посещения врача психотерапевтиче- 
скую беседу, направленную на реальное осознание ситуации и сти- 
муляцию начала работы, категорически отверг. Заявил, что 
в прошлый раз говорил об этом с удовольствием, а сейчас, «когда 
душу разрывает обида на всех и тоска», он считает смешным об- 
суждать поставленные врачом вопросы. Лечение седуксеном было 
отменено и назначен тацитин в дозе до 30 мгв день. 

На Э день приема тацитина, так эке как и при лечении седук- 
сеном, появилось «спокойное отношение» к переживаниям, начал 
думать о возможностях продолжения творческой работы, просмот- 
рел имевшиеся у него рисунки и эскизы. Однако мышечной слабо- 
сти и явлений атаксии не отмечалось. К 10 дню лечения по совету 
врача и друзей посетил училище, где был тепло принят товарища- 
ми по работе и договорился о чтении студентам факультативных 
лекций. Домой вернулся оживленным, высказывал много планов, 
появилась свойственная ему ранее деятельность и веселость. На 
27 день терапии тацитин постепенно (в течение 3 дней) отменен, 
достигнутое улучшение в состоянии остается стабильным. 

Катамнез. В последующем состояние удовлетворительное. 
При переезде на новую квартиру по настоянию родственников 
профилактически в течение двух недель вновь принимал тацитин. 
Несмотря на высказывавшиеся в этот период сожаления из-за 
того, что приходится менять давно обжитую квартиру и большую 
нагрузку, связанную с переездом, оставался спокойным и адекват- 
ным в своей деятельности. 


В рассмотренном наблюдении состояние больного в пе- 
риод обращения в Институт психиатрии определяли тре- 
вожно-депрессивное настроение, психастенические и раз- 
личные невротические расстройства, особенностью кото- 
рых была непосредственная психологическая «выводи- 
мость» из характера психогенно спровоцированных пе- 
реживаний. 
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дожественным» складом характера с отдельными тревож. 
но-мнительными и истерическими чертами. Появлению 
болезненного состояния предшествовали психотравмы, 
действие которых, вероятно, было усилено постоперацион- 
ной астенизацией и, в известной мере, внезапностью для 
больного. Течение болезненных расстройств непосредот- 
венно связано с психотравмирующими обстоятельствами, 
под влиянием которых заострились преморбидные черты 
характера и возникли полиморфные невротические 


рас- 
стройства, среди которых преобладала невротическая деп- 
рессия. Характер возникновения, проявления, течения 


и исхода заболевания позволяет его рассматривать в рам- 
ках невротического состояния с преобладанием депрессив- 
ных и психастенических нарушений. 

Проводившаяся терапия мелипрамином способствова- 
ла обострению состояния с усилением тревоги и беспокой- 
ства. В отличие от этого, в процессе лечения транквилиза- 
торами (и седуксеном, и тацитином) отмечалась редукция 
невротической симптоматики, начинавшаяся с уменьше- 
ния эмоционально-аффективной насыщенности психогенно 
возникших переживаний. В этот период удавалось прово- 
дить рационально-разъяснительную психотерапию, что, 
в.свою очередь, укрепляло и расширяло терапевтический 
эффект транквилизаторов. Назначение и седуксена, и та- 
цитина привело уже в первые дни лечения к значительно- 
му изменению состояния, однако терапевтический эффект 
седуксена сопровождался выраженным миорелаксирую- 
щим действием и атаксией, чего не отмечалось при дейст- 
вии тацитина. Можно допустить, что побочное действие 
седуксена в данном случае во многом объясняется возра- 
стом больного. 

Рассмотренное наблюдение показывает отличие в ха- 
рактере действия и эффекте транквилизаторов и антидеп- 
рессантов у больных с невротическими расстройствами. 
Таким образом, так же как и нейролептические препара- 
ты, антидепрессанты не обладают сходной с транквилиза- 
торами «тропностью» психофармакологического действия. 

Влияние транквилизирующих средств на эмоциональ- 
ную возбудимость и аффективную насыщенность психо- 
чатологических проявлений невротической структуры 
является, по-видимому, наиболее универсальной и общей 
характеристикой их клинического действия. Степень сни- 
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жения в процессе терапии эмоциональной возбудимости 
и аффективной захваченности больного в каждом отдель- 
ном случае различна и во многом определяется, помимо 
деиствия препарата, структурой личности больного 
и имеющимися психопатологическими расстройствами. 
Благодаря снижению эмоциональной напряженности 
у больных различными заболеваниями наступает успокое- 
ние, снижается острота реакции на раздражители, появ- 
ляется своеобразная «терпимость» к переживаниям, но- 
сившим ранее «стрессовый» характер, улучшается воз- 
можность адаптированного поведения, что по существу 
и определяет транквилизирующий (успокаивающий) эф- 
фект. Вследствие этого у больных уменьшается волнение, 
беспокойство, «внутреннее напряжение», появляется успо- 
коенность и известное безразличие ко многим ранее бес- 
покоивитим ситуациям. Наиболее четко эта тенденция 
психртропного действия транквилизаторов проявляется 
при невротических и неврозоподобных состояниях. При 
отсутствии психических расстройств у практически здо- 
ровых людей также выявляется транквилизирующее влия- 
ние, идущее в направлении повышения порога’ эмоцио- 
нальной возбудимости. Успокаивающее действие нейро- 
лептических препаратов на эмоциональную возбудимость 
у психически здоровых практически мало выражено и не- 
редко, как известно, перекрывается обилием побочных 
влияний. 

Как следует из анализа приведенных и других рассмат- 
риваемых в настоящем исследовании наблюдений, в про- 
цессе терапии транквилизаторами доста- 
точно быстро подвергаются редукции раз- 
личные эмоциональные расстройства и пре- 
жде всего тревога и страх невротического 
происхождения, возникающие при отсутот- 
вии продуктивной психотической симпто- 
матики. В отличие от этого острые бредо- 
вые, галлюцинаторные, аффективные и дру- 
тие расстройства, сопровождающиеся 
тревогой и страхом, при назначении транк 
вилизаторов практически не редуцируют- 
ся. В силу транквилизирующего эффекта лишь иногда 
может наблюдаться временное уменьшение аффективной 
напряженности и незначительное снижение интенсивно- 
сти бредовых, галлюцинаторных и других нарушении. Го- 
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раздо большие терапевтические результаты в этих случа 
непосредственно связаны с обратным развитием ве 
психопатологических расстройств, отмечаемым при назна- 
чении нейролептических препаратов. Исходя из этото, 
можно считать, что транквилизаторы проявляют избира- 
тельное воздействие на эмоциональную возбудимость и аф- 
фективную напряженность преимущественно невротиче- 
ского характера. Это принципиально отличает их от дру- 
тих психолептических (например, нейролептиков, преиму- 
щественно воздействующих на симптоматику ‘психотиче- 
ской структуры) и антидепрессивных средств и служит 
наиболее значимым основанием для выделения в отдель- 
ную группу психотропных препаратов. 

У подавляющего большинства изучавшихся нами 
больных в состоянии перед назначением терапии транкви- 
лизаторами имелось эмоциональное возбуждение — от 
незначительно выраженного, временами возникающего 
тревожного настроения, до стойких состояний страха, с0- 
провождающихся растерянностью, двигательным беспо- 
койством или заторможенностью. Другие психопатологи- 
ческие нарушения перед началом терапии наблюдались 
не столь стабильно и их терапевтическая динамика не 
носила такого показательного характера. При обратном 
развитии в процессе терапии транквилизаторами фазлич- 
ных психических расстройств (навязчивости, сенесто-ипо- 
хондрические расстройства и т. д.) обычно также в первую 
очередь отмечалось снижение их тревожной окраски. Бла- 
годаря этому тревожно-депрессивные, тревожно-обсессив- 
ные, тревожно-ипохондрические и другие состояния, на 
первых этапах терапии как бы «расслаивались», теряя 
тревожный оттенок и превращались в депрессивные, обсес- 
сивные, ипохондрические и т. д. 

Выявленный характер эмоциотропности транквилиза- 
торов позволяет, © точки зрения терапевтического эффек- 
та, подтвердить разницу в структуре психотических и не- 
психотических аффективных расстройств, в первую оче- 
редь тревоги и страха. При наличии невротической 
тревоги и страха, при которых определялось действие 
транквилизаторов, в наших наблюдениях обычно домини- 
ровали конкретные переживания, отличавшиеся наличием 
психологически понятных связей. Клиническая картина 
в целом и выраженность тревоги и страха в частности во 
многом зависели от окружающей обстановки и наблюда- 
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альной возможности выполнения привычной деятельности. 
В отличие от этого, при психотических аффективных рас- 
стройствах, при которых отсутствовало лечебное действие 
транквилизаторов и наиболее эффективными оказались 
нейролептические и антидепрессивные препараты, веду- 
щим в психопатологической структуре обычно были ви- 
тальность, отсутствие конкретности в переживаниях и 
адекватного повода к их возникновению, а также практи- 


ческая некорригируемость поведения больных. 


Своеобразие терапевтического действия транквилиза- 
‘торов, таким образом, может рассматриваться как важное 
дополнение известных ранее (М. И. Аствацатуров, 1936 
и др.) и полученных в последние тоды электрофизиологи- 
ческих, экспериментально-психологических и клинических 
данных о различии невротических и психотических эмо- 
циональных расстройств, в первую очередь тревоги и стра- 
ха (Т. А. Немчин, 1965; Ю. С. Савенко и М. 3. Дукаревич, 
1970; Ю. С. Савенко, 1974; ЗВазазз, 1955, 1962; Еузепск, 
1957; боте? 4е Агац]о, 1968). Оно, в частности, находится 
в согласии с данными ФНабаз$, который отметил, что 
электроэнцефалографическая активность, характерная для 
состояний «нэвротической» тревоги, нормализуется, как 
правило, на небольших дозах нейролептических препара- 
тов по сравнению с электроэнцефалографическими пока- 
зателями «психотической» тревоги, редуцирующимися при 
назначении значительно больших доз. Как показывают 
клинические наблюдения, малые дозы нейролептиков во 
многих случаях оказывают типичное транквилизирующее, 
а не нейролептическое действие. 

Влияние некоторых транквилизаторов на эмоциональ- 
ную возбудимость сопровождается определенным седатив- 
ным, тимолептическим эффектом, выражающимся (прак- 
тически независимо от исходного психопатологического 
«фона») в уменьшении у больных моторной активности, 
появлении вялости, некоторой индифферентности к окру- 
жающему, что, в известной мере, напоминает седативный 
эффект нейролептиков. Однако степень аспонтанности 
и других компонентов психоседации в этих случаях ни- 
когда не достигает выраженности сходных эффектов ней- 
ролептиков, что не приводит к появлению «нейтральных 
эмоций и аффектов» (терминология Ое!ау и Оепег), 
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уменьшению инициативы и снижению интересов. В 
тивоположность этому, в процессе терапии друтими 
вилизаторами (а также в зависимости от назначав 
доз) не только не наблюдается седативного комп 
транквилизирующего действия, а, напротив, 
повышение активности, физическая бодрость, Улучшение 
настроения, усиление побуждений. Это своеобразие кли. 
нического действия транквилизаторов, напоминающее Не- 
которые черты эффекта, получаемого при применении 
психостимуляторов, условно может быть названо активи- 
рующим влиянием. Возможность появления в процессе 
терапии транквилизаторами свойственных нейролептиками 
и психоаналептикам клинических эффектов указывает на 


Про- 
Транк: 
ШИхся 


психотропных препаратов. 


целью выяснения возможной взаимосвязи седатив- 
ного и активирующего сопровождения транквилизирую- 
щего действия с клиническими особенностями больных, 
которым назначались препараты, были сопоставлены осо- 


зирующего действия (в соответствии с его описанием, 
приводимым в главе второй), определялось из числа 278 
исследовавшихся больных у 78, причем У 63 из них веду- 
щим в статусе было преобладание гиперстенических нев- 
ротических и неврозоподобных расстройств. В противопо- 
ложность этому, из 28 больных, У которых отмечался 
активирующий компонент транквилизирующего действия, 
у 19 преобладали типостенические невротические и нев- 
розоподобные расстройства. И первая, и вторая группа 
„больных получала примерно одни и те же препараты, что 
позволяет в данном случае пренебрегать индивидуальны- 
ми особенностями действия каждого из них. Исходя из 
этого, можно считать, что седативное сопровождение 
транквилизирующего действия наиболее четко проявляет- 
ся у больных с типерстеническими расстройствами, акти- 


вирующее же влияние — при исходном типостеническом 
состоянии. 


Приведенные данные позволяют считать, что сни же- 
ние эмоциональной возбудимости иаффек- 
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ТИвНОЙ насыщенности невротических рас- 
стройств, сопровождающееся двумя проти- 
воположными друт другу оттенками — се- 
дативным и активирующим влиянием, 
составляет основу транквилизирующего 
действия, его глобальную характеристику. 
Этот эффект во многом идентичен собственно психотроп- 
ному действию, свойственному психофармакологическим 
препаратам и описанному в литературе (Ваеуег, 1959; 
Резк\И7, 1967; Г. Я. Авруцкий, 1969 и др.). Тлобаль- 
ное транквилизирующее влияние, «преломляясь» в дру- 
гих, более частных показателях клинического действия, по 
существу определяет «потенциальные возмо ж- 
ности» психотропной активности каждого 
транквилизатора. Оно проявляется безотносительно 
к этиологии различных невротических и неврозоподобных 
нарушений, отражая тем самым, общепатологический, а не 
частный характер закономерностей своего действия. 


ПОКАЗАТЕЛИ КЛИНИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ 
ТРАНКВИЛИЗАТОРОВ 


Из всего многообразия клинического действия транк- 
вилизаторов можно выявить две группы эффектов, кото- 
рые в той или иной степени присущи подавляющему 
числу препаратов. Первая из них определяется психотроп- 
ной активностью, имеющей специфическую направлен- 
ность на невротическую структуру ‘психопатологических 
нарушений. Вторая труппа — сборная, хотя и представ- 
ляет собой прежде всего выражение нейро-вегетотропной 
направленности действия транквилизаторов. Показатели 
клинической активности транквилизаторов представлены 
в табл. 1. и 

Выделение ‘указанных показателей и рассмотрение 
в них психопатологических и неврологических рас 
стройств, претерневающих динамику в процессе терапии, 
носит условный характер. Отдельные показатели не бы- 
вают изолированными и лишенными взаимосвязеи. Тем не 
менее, дифференциация клинического действия транкви- 
лизаторов и сравнительный анализ их эффективности 
служат основанием для вычленения определенных состав- 
‘ных частей, по-разному изменяющихся в процессе тера- 
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в отличие от 


других, носит не. 
ктер, 











в: Показатели психических нарушений (эмоциональная 
возоудимость, повышенная раздражительность и истощае- 
мость, психастения, сенесто-ипохондрия и др.) являются 
по существу синдромами, наиболее типичными для невро- 
тических и неврозоподобных расстройств и содержащими 
существенную информацию об особенностях заболевания 
и его динамики в процессе терапии. Говоря о психопато- 
логическом синдроме, мы основываемся на положениях 
И. В. Давыдовского, А. В. Снежневского, Н. М. Жарикова, 
Ю. И. Либермана и др., понимая его в качестве унифици- 
рующей клинической основы оценки состояния больных. 
При этом, ва стандартизованный синдром принимается 
такая абстрактная, усредненная система симптомов, «ко- 
торая, по наблюдению клиники, сохраняет устойчивую 
структуру, как с точки зрения качественного состава сим- 
птомов, так и их количественных взаимоотношений...» 
(Н. М. Жариков, Ю. И. Либерман, 1970). Основные пока- 
затели клинического действия транквилизаторов могут 
служить необходимым ограничителем понимания клини- 
ческого содержания изменений под их действием в состоя- 
нии больных и обеспечивать отбор для сопоставления од- 
нородного материала. 

Благодаря определению наиболее характерных пока- 
зателей клинической активности транквилизаторов, облег- 
чилась задача сравнительного рассмотрения действия 
отдельных препаратов. Выделение этих показателей из 
большого числа психопатологических нарушений и 0050- 
бенностей действия, которые потенциально могут изме- 
няться и проявляться в процессе терапии, сужает направ- 
ления необходимого сопоставления действия транквили- 
заторов. : т х ы 

К числу важнейших и наиболее общих показателей 
психотропной активности транквилизаторов относится их 
влияние на проявления повышенной раздражительности 
и истощаемости, свойственные, в первую очередь, невра- 
стеническим, а также другим невротическим и неврозо- 
подобным расстройствам. Под. влиянием терапии транкви- 
лизаторами у большинства больных обычно снижается 
интенсивность раздражительной слабости. Уже в первые 
дни, а иногда и часы после начала лечения они отмечают 
возможность не раздражаться, у них исчезает несдержан- 
ность, непереносимость окружающей обстановки, нетерпе- 
ливость. В результате значительно упорядочивается пове- 
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дение. Сравнительно менее выраженное действие 
вают транквилизаторы на вторую труппу симптом 
рактерных для раздражительной слабости — повы 
истощаемость'. При их преобладании над прояв 
повышенной раздражительности эффективность 
оказывается не столь значительной. В этих случа 
но не наблюдается полного исчезновения 


оказы. 
ов, ха- 
шенн 


ях обыч- 
свойственного 


ного внимания, невозможности длительного нап 
быстрой истощаемости при вспышках раздражения и дру- 


а истощаемости — транквилизаторов-активаторов (т. е. 
обладающих соответствующим компонентом транквт 
рующего эффекта). 
Психастенические на 
мнений, нерешительност 





` Неодинаковый терапевтический эффект в этих 


ского. действия транквилизаторов на групи 
жительности и повышенной истощаемости. 
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было выражено в статусе тревожное беспокойство, сопро- 
вождающее психастенические переживания, тем значи- 
еси аа терапевтическое действие транквили- 

Хотя транквилизаторы, по мнению многих исследова- 
сев ая не обладают антидепрессивным эффек- 

} мым с влиянием антидепрессивных препара- 

тов, имеются отдельные наблюдения хорошего терапевти- 
ческого действия транквилизаторов на пониженное 
настроение. В связи с этим мы считали правомерным 
специально рассмотреть вопрос об антидепрессивном дей- 
ствии транквилизаторов. Характерным в этом отношении 
являются приведенные наблюдения 1, 4, а также наблю- 
дение 9. 

Как и в этих случаях, терапевтический антидепрессив- 
ный эффект при назначении транквилизаторов отмечался 
при реактивных и циклотимических депрессиях. Наряду 
с этим, одновременное назначение  транквилизаторов 
и антидепрессантов оказалось высокоэффективным при 
лечении широкого круга больных с субдепрессивной сими- 
томатикой. Транквилизаторы в этих случаях оказывали 
влияние в первую очередь на тревогу, беспокойство, про- 
явления ажитации, сопровождавшие депрессивные пере- 
живания. В результате, как бы «вторично», удавалось 
воздействовать на «истинные» депрессивные расстройст- 
ва!. Наиболее наглядно это удавалось видеть у больных 
реактивной депрессией. Назначение антидепрессантов 
(прежде всего антидепрессантов-стимуляторов типа ме- 
липрамина) больным реактивной депрессией нередко не 
только не давало улучшения, но, наоборот, — способство- 
вало появлению ажитации. Сопоставление этих фактов 
позволяет, с точки зрения терапевтической практики, 
придти к заключению о бблышей близости невыраженной 
реактивной депрессии к невротическим, а не к психотиче- 
ским психопатологическим образованиям. Вероятно, имен- 
но вследствие этого при лечении большинства больных с 
типичной реактивной депрессией, как правило, более эф- 
фективными оказываются транквилизаторы, а не антиде- 


прессанты. 


' Влияние транквилизаторов на маниакальные расстроиства 
оказалось крайне незначительным, в связи с чем оно не включено 
в число изучавшихся основных для них показателей клинического 
действия. 
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Большое значение имели транквилизаторы в ряде на- 
ших наблюдений при лечении эндогенной депрессии 
в комплексе с антидепрессивными препаратами, При этом 
основное направление их клинической активности — 
транквилизирующий эффект — сохранялось, что дополняло 
психофармакологические возможности антидепрессантов. 

Из числа всех изучавшихся больных перед началом 
терапии транквилизаторами у 73% обследованных (203 
человека из 286) имелись депрессивные нарушения. 
26 больным транквилизаторы назначались в комплексе 
с антидепрессантами. Таким путем` удавалось достигать 
значительного терапевтического эффекта. Изучение осо- 
бенностей клинического состояния больных, улучшение 
У которых наблюдалось только при лечении транквилиза- 
торами или только при их комбинации с антидепрессан- 
тами, наглядно показывает зависимость действия препа- 
ратов от клинической (в том числе и нозологической) 
структуры состояния (подробнее об этом товорится в пя- 
той главе). При реактивных механизмах, лежащих в осно- 
ве депрессии, благодаря транквилизации, наступало успо- 
коение и регрессировала депрессия. При эндогенной 
структуре депрессии транквилизация обычно не вызывала 
антидепрессивного эффекта. 

Таким образом, как и при рассмотрении других сторон 
исихотропного действия, клинико-фармакологический 


числу так называемых «продуктивных» психопатоло- 


гических расстройств, которые обычно наблюдаются 
У больных с «пограничными» состояниями, в первую 


очередь, относятся навязчивости, 


и ипохондрические расстройства. Из числа обследованных 
больных у 28% отмечались в той или иной степени выра- 
женные навязчивости и У252 с 


сенестопатические 


ического и неврозоподоб- 
НОГО состояния. Характерным примером их клинического 
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действия в этом направлении являются следующие два 
наолюдения. 


Наблюдение 5. Больной Р., 49 лет. 

Анамнез. Наследственность нервно-поихическими заболе- 
ваниями не отягощена. Рос и развивался правильно. С дет- 
ства отличался робостью, нерешительностью, стеснительностью. 
Окончив 8” классов, работал слесарем на заводе. Часто выпивал, 
даже небольшие дозы алкоголя придавали смелость и бодрость, 
становился репгительным и уверенным в себе. Однажды в состоя- 
нии опьянения подрался, получил удар кулаком в спину. После 
этого в течение нескольких дней испытывал в подлопаточной об- 
ласти неприятные ощущения. Начал думать, что у него «возмож- 
но перебит позвоночник». Обращался ко многим врачам, не нахо- 
дившим заболевания, однако советовавшим прекратить употребле- 
ние алкоголя. 

Опасаясь, что болезнь «со спины перейдет на голову», 
перестал употреблять спиртное. Вскоре неприятные ощущения 
в области спины исчезли. Оставался тихим, незаметным, робким, 
стеснительным. Был очень щепетильным, с большой ответствен- 
ностью относился к служебным обязанностям, считался хорошим 
специалистом. 

Примерно за месяц до стационирования в больницу увидел 
впервые в жизни эпилептический припадок у одного из рабочих 
на заводе. Так как находился ближе всех к человеку, у котороге 
начался припадок, бросился к нему и в страхе застыл — «все ви- 
дел, но ничего не мог с собой поделать...». В течение последующих 
дней постоянно вспоминал о припадке. Вечером, ложась в постель, 
ярко представлял себе человека «бъющегося в судорогах». Думал 
о том, что припадок развился у рабочего среди полного здоровья, 
значит и у него внезапно в любой момент могут возникнуть судо- 
роги. Вероятность возникновения припадка у него даже большая, 
чем у остальных — он перенес «ушиб позвоночника и, вероятно, 
какую-то нераспознанную болезнь». Был крайне тревожным, все 
время спрашивал, жив ли рабочий, у которого был припадок. 
Записался на прием к врачу, «чтобы обследовать свое здоровье», 
в течение нескольких ночей плохо засыпал, в сновидениях видел 
себя «великим мучеником». По утрам с трудом просыпался, стал 
вялым, настроение понизилось. Чтобы «хоть как-то прийти в себя», 
выпил много водки. Стал бодрым, почувствовал «на душе облегче- 
ние», появилась мысль, что не у всех же бывают припадки. Одна- 
ко на следующий день на работе во время обеденного перерыва 
увидел рабочего, у которого был эпилептический припадок. Тут же 
возникло ощущение «поднимающейся волны» в зело. Подумал, что 
у него начинается припадок. В страхе побежал в медпункт. "осле 
принятия «какой-то микстуры» стал спокойнее, но вечером этого 
же дня вновь появился страх возникновения припадка. 

Не мог в течение нескольких дней ходить на работу, все вре- 
мя вспоминал «подкатывающуюся волну», испытывал страх появ- 
ления припадка. Многократно в течение этих дней, «предчувствуя 
ухудшение», бежал в поликлинику. Стоило только увидеть челове- 
ка во врачебном халате, как значительно ЕЕЗИваЛеЯ». = 
лась уверенность, что если у него и разовьется припадок, то ему 
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осмотрен психиатром 
назначению амбулаторно п : 


рини- 
в день. Стал чувствовать себя 
х появления приступов полностью не исчез. 
л направлен на стационарное лечение. 


т соматическом и неврологиче- 





сихическое состояние. При поступлении напряжен, 


тревожен, выражение лица растерянное, не дожидаясь вопросов, 
крайне многословно рассказыв 


ает о том, что у него в любой мо- 
мент может возникнуть эпилептический припадок и 


‚› понимает, что эпилеп- 


тический припадок был У другого человека и у него нет «припа- 


дочной» болезни, с другой — ничего не может с собой поделать — 
«страх появления припадка и его ожидание ‘завладели мною...» 
Наряду с этим, указывает на вновь появившиеся боли и неприят- 
ные ощущения в области позвоночника. Считает, что это предвест- 


ачу: «Я вам не верю, Вы не имеете права 

. В отделении, предостав- 

я держаться поближе к дверям врачебного 

я выходить на прогулки, опасаясь, что в это 
время может развиться припадок и его не успеют спасти. 

инамика состояния во время терапии, На 

2 день поступления в больницу начато лечение элениумом — пер- 

вая суточная доза 30 мг в день внутрь, к 7 дню лечения — макси- 

мальная доза — 50 мр в день. К назначению терапии отнесся 

‚› что ему таблетки не могут помочь. В день 

лению, покрылся 

› появился общий тремор, в страхе просил мед- 

т по его спасению. Заявил, что он 

лну» от позвоночника к голове и по- 


рянность, напряженность, появилась возможность проведения 
© больным разъяснительных психотераневтиче 
лечения — спокоен, правильно ведет себя в о 


что появилась уверенность в том, что у него не будет эпилептиче- 


ь птическом припадке, 


‚ напоминавших 
о нем. Он «навязчиво овладевал» и «хотя как-то и сохранялось 
понимание того, что это нелепо, ничего не мог сделать...» 

В последующие дни — спокоен, несколько вял, выходит на 
прогулки, играет в волейбол, однако продолжает считать себя 
больным, жалуясь на неприятные ощущения в ооласти спины. 
В связи с этим просит организовать копсультативный осмотр и не- 
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обходимые исследования. Несмотря на выявившееся при обе 

довании отсутствие патологии, остается несколько Пров 
п мнительным в отношении своего здоровья. В 57 дню очен 
суточная доза элениума постепенно снижена и больной выписан 
из больницы. При выписке — спокоен, никаких жалоб не высказы- 
вает. На 10 день после выписки начал работать по своей специаль- 


ности в другом цехе завода куда бы перев | 
оы7 еде ек НД 
вразеи. ) * р ден по рекоме даци 


В приведенном наблюдении состояние перед началом 
терапии оэлениумом характеризовалось полиморфной 
острой невротической симптоматикой с преобладанием 
фобических нарушений, сопровождавшихся значительны- 
ми вегетативными дисфункциями, 

Заболевание развилось под влиянием ипсихогении 
у личности с тревожно-мнительными чертами характера. 
В течении болезни следует отметить два этапа — сенесто- 
ипохондрический инциальный период и острое, по суще- 
ству реактивно-шоковое состояние в ответ на психическую 
травму. У данного больного, по-видимому, имеется болыне 
всего оснований рассматривать заболевание как декомпен- 

сацию психопатии со сложной структурой психопатологи- 
ческого статуса. 
Оставляя в стороне вопросы оценки состояния и диф- 
ференциального диагноза, требующие специального’ рас- 
смотрения, обратимся к интересующей нас прежде всего 
обратной динамике в процессе терапии транквилизатора- 
ми сенесто-ипохондрических расстройств и навязчивостей. 
Попытка применения мепробамата оказалась малоэффек- 
тивной и способствовала лишь незначительному снижению 
эмоциональной насыщенности обсессий. В процессе лече- 
ния хлордиазепоксидом (препарат элениум) наблюдалась 
прежде всего редукция тревоги, растерянности, аффектив- 
ного напряжения, вегетативных дисфункций. Это дало 
возможность, наряду с продолжением медикаментозного 
лечения, начать психотерапию. Дальнейший регресс пси- 
хопатологических расстройств связан с ослаблением, уре- 
жением, а затем и полным исчезновением навязчивого 
страха смерти и представлений об эпилептических при- 
падках. Наиболее стойкими оказались сенесто-ипохондри- 
ческие расстройства, ранее всего возникшие наиболее 
«связанные» с тревожно-мнительной структурой личности. 
Их сопровождение в данном случае было лишено значи- 
тельной эмоционально-аффективной НОС } 

Для уточнения терапевтических возможностей транк 
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вилизаторов ири навязчивостях и сенесто-ипохондриче- 
ских расстройствах обратимся к рассмотрению еще одного 
наблюдения. 


Наблюдение 6. Больной А., 31 года. :: 

Анамнез. Наследственность нервно-психическими заболева- 
ниями не отягощена. В детстве часто болел гриппом, тяжело пере- 
нес корь. Рос в тяжелых материальных условиях. С 14 лет после 
смерти отца вынужден был прервать учебу в школе и пойти на 
работу разнорабочим в тайгу на лесоразработки. Отличался здо- 
ровьем и физической силой. Несмотря на это, всегда, как помнит 
себя, следил за своим здоровьем — никогда не курил и не выпи- 
вал. Объясняет это тем, что в семье, в которой он жил, был «культ 
здоровья». Работая на лесоразработках, заочно окончил среднюю, 
школу, курсы бульдозеристов, женился. Семейная жизнь сложи- 
лась удачно, имеет дочь. 

В возрасте 29 лет перенес тяжело протекавший грипп, сопро- 
вождавшийся высокой температурой и головными болями. Вскоре 
после этого появились неприятные ощущения и ноющие боли ] 
в мышцах, в животе и в груди. Продолжал работать на лесораз- ь 


работках. Боли обычно усиливались не при физической нагрузке, торые получают 
а дома, когда возвращался с работы. Обследовался у различных Должен знать, К 
специалистов, однако они не находили объяснения патологическим Динамик 
нарушениям. Через несколько месяцев в период усиления не- 3 день стапи 


приятных ощущений в животе, войдя в комнату, увидел на полу 
топор. Тут же появилась мысль взять его и зарубить жену. Пони- 
мал всю нелепость своего желания, но оно не проходило. Лечился 
У невропатолога по месту жительства, но неприятные ощущения 
в различных частях тела и навязчивое желание зарубить жену 
сохранялись. В связи с этим был направлен на обследование 
и лечение в Москву. 

Патологии внутренних органов не выявлено. 

При неврологическом обследовании обнаружено ослабление 
конвергенции, редкий горизонтальный нистагм слева, некоторая 
асимметрия лица. Патологических рефлексов не выявлено. 

Электроэнцефалографическое обследование свидетельствует 
о дисфункции глубоких структур мозга и некотором снижении 


функционального состояния теменно-центральных отделов коры 
мозга. 





При поступлении спокоен, 


несколько вял, предъявляет много претензий в отделении, требуя 


скорейшего выявления причин болезни. Охотно беседует с врача- 
ми, настаивает на многочасовых разговорах, «чтобы врач мог как 
следует разобраться» в его состоянии. В течение беседы, хотя 
и говорит о волнующих его вопросах, выражение лица остается 
спокойным, вегетативных нарушений не отмечается. 

Считает себя тяжело больным. Хотя и соглашается, что его 
болезнь носит «нервный» характер, говорит об этом неуверенно, 
отмечая, что одновременно у него’ имеется множество соматиче- 
ских расстройств: боли и неприятные ощущения внизу Живота, 
в области спины, ягодиц и др. Эти ощущения, то стихая, то уси- 
ливаясь, существуют на протяжении нескольких лет. Они мучи- 
тельны, неприятны, но он уверен, что московские специалисты 
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найдут способ лечения этих расстройств. Наряду с этим, отмечает 
почти постоянно имеющуюся мысль убить жену. Эта мысль появ- 
ляется обычно внезапно, раньше, как правило, ей предшествовал 
вид топора или других острых предметов, в последнее время 
возникновение этой мысли не обусловлено внешними причинами. 
От этой мысли никак не может «отделаться», она «навязчиво тере- 
бит голову». Всегда понимал и понимает нелепый характер этой 
мысли, никогда не пытался предпринимать никаких действий для 
зе реализации. Считает это проявлением психического заболева- 
ния. Отмечает, что мысль об убийстве жены в первое время после 
ее возникновения вызывала у него страх, волнение, сейчас же «как- 
то свыкся» с ней. Лишь временами, особенно по ночам, когда 
переутомится и плохо спит, внезаино появляется страх того, что 
может когда-нибудь действительно совершить убийство. Говорит 
о том, что любит жену, никаких оснований для ревности у него 
нет, семейные отношения у них отличаются доверием и дружбой. 
Никаких ритуальных действий для преодоления навязчивостей не 
совершает. 

В отделении, предоставленный самому себе, обычно одинок, 
Угрюм, малоразговорчив, фон настроения снижен. Как правило, 
В курсе всех возможных лекарственных и других назначений, ко- 
торые получают больные. Свой интерес к этому объясняет тем, что 
должен знать, какие принимать лекарства, чтобы поправиться. 

Динамика состояния во время терапии. На 
3 день стационирования было назначено лечение препаратом 
ТРБ-23 в дозе до 75 мг в день. Первые же приемы этого препарата 
вызвали появление неврологических побочных явлений в виде 
акинетических расстройств, вялости, сонливости. Наряду с этим 
не отмечалось снижения интенсивности и редукции сенесто-ино- 
хондрических расстройств и навязчивостей. В связи с этим через 
3 дня была предпринята попытка перевода больного на лечение 
небольшими дозами триседила (в дозе до 1,5 мг в сутки). Однако 
это способствовало лишь усилению побочных явлений. Больной 
крайне тяжело переносил их появление и в связи с этим с 6 дня 
терапии триседилом категорически отказался принимать нейро- 
лептические препараты. 

Назначенный в последующем тацитин в дозе до 60 мг в тече- 
ние 40 дней никаких изменений в состоянии не вызвал. В связи 
с этим был проведен курс внугривенного (капельно) введения 
седуксена в максимальной суточной дозе до 90 мг. Каждое влива- 
ние, продолжавшееся 2,5—3 часа, нереносил хорошо. Отмечал, что 
через несколько минут после начала введения седуксена появ- 
лялся «внутренний покой и успокоенность», возникала дремота, 
но не спал. К 4 дню лечения седуксеном отметил, что мысль 00 
убийстве жены, хотя и появляется, но стала полностью ему о0ез- 
различной, перестал обращать внимание и на мучавшие его не- 
приятные ощущения В различных частях тела. Вспоминал о них 
значительно реже. Стал более подвижным, оживленным, перестал 
расспрашивать персонал о состоянии своего здоровья и действии 
препаратов. а 

К 14 дню внутривенного введения седуксена в беседах очень 
редко возвращался к своим болезненным переживаниям. заявлял, 
что начал чувствовать себя совершенно здоровым человеком. 
© началом внутримышечного введения седуксена (после заверше- 


51 














ния курса внутривенных вливаний), а затем и приема внутрь 
в комбинации с небольшими дозами трифтазина (до 15 мг в день) 
наблюдалась дальнейшая стабилизация состояния обозначившая- 
ся уже в первые дни терапии. К окончанию стационарного лече- 
ния был спокоен, настроение сохранялось ровным, считал себя 
полностью здоровым, навязчивых мыслей и неприятных ощуще- 
ний не отмечалось. Был выписан с рекомендацией в течение 
1,5—2 месяцев принимать седуксен в комбинации С трифтазином. 

Катамневз. Вернувшись домой, чувствовал себя хорошо, 
имевшихся ранее расстройств не отмечалось, приступил к преж- 
ней работе. Однако спустя 3 месяца после перенесенного гриппа 
вновь появились неприятные ощущения в области поясницы, 
Резко ухудшилось настроение, а спустя несколько дней появилась 
навязчивая мысль о. том, что он должен зарубить топором жену. 


Был стационирован в психиатрическую больницу по месту жи- 
тельства. 


В рассмотренном наблюдении при поступлении боль- 
ного в больницу психическое состояние определялось се- 
несто-ипохондрическими расстройствами и навязчивыми 
мыслями об убийстве жены. Особенностью состояния яв- 
лялось отсутствие выраженной эмоциональной насыщен- 
ности переживаний и сопровождения их вегетативными 
дисфункциями. 

Заболевание началось у личности с отдельными тре- 
вожно-мнительными чертами характера, по-видимому, не- 
посредственно после перенесенного гринпозного энцефа- 
лита. В течении болезни следует отметить, что на фоне 
уже выраженных сенесто-ипохондрических нарушений 
возникли навязчивые мысли об убийстве жены, к которым 
на всех этапах заболевания полностью сохраняется крити- 
ческое отношение. Вначале появления указанные психо- 
патологические расстройства сопровождались достаточно 
выраженной эмоциональной насыщенностью и вегетатив- 
ными дисфункциями. Однако, по мере их стабилизации, 
тревожная симптоматика редуцировалась и сенесто-ипо- 
хондрические расстройства и навязчивости приобрели вя- 
лое течение. 

Так же, как ив предыдущем наблюдении, в данном 
случае представляется затруднительной четкая трактовка 
заболевания в рамках известных нозологических форм, 
включающих основные виды «пограничных» состояний. 

ем не менее, непосредственная связь начала заболевания 
и его последующего обострения с триппозным энцефали- 
том, наличие в неврологическом статусе микроорганиче- 
ской симптоматики, выявляемое на электроэнцефало- 
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грамме снижение функциональной активности глубоких 
отделов мозга, позволяют рассматривать болезненный 
процесс как резидуальные явления органического пораже- 
ния ЦНС с неврозоподобными и психопатоподобными рас- 
стройствами. Среди последних во всем течении болезни, 
в том числе и перед назначением терапии, преобладали 
сенесто-ипохондрические нарушения и навязчивые мысли. 
В процессе терапии нейролентическими препаратами 
выявилась непереносимость к ним больного, что косвенно 
также указывает на имеющуюся «органическую неполно- 
ценность» центральной нервной системы. Наряду с этим, 
различие в данном случае терапевтического эффекта 
нейролептиков и транквилизаторов лишний раз указывает 
на правомерность выделения основной направленности 
действия транквилизирующих препаратов и ее отличия 
от направленности клинического эффекта нейролептиков. 
В процессе терапии седуксеном, а затем — седуксеном 
в комбинации с малыми дозами трифтазина наблюдалось 
снижение актуальности и урежение, а затем и исчезнове- 
ние прежде всего навязчивых мыслей и сенесто-ипохонд- 
рических расстройств. По-видимому, в связи с тем, что, 
в отличие от ранее рассмотренного случая, в данном 
наблюдении не было ярко выраженных фобических 
расстройств и вегетативных дисфункций, терапевтический 
эффект не отличался значительной быстротой и _стой- 
костью. Однако и в этом наблюдении он выражался прежде 
всего в уменьшении актуальности неврозоподобных пере- 
живаний, т. е. так же как и во всех других случаях, 
проявлялся через нормализацию эмоционально-аффектив- 
ного сопровождения переживаний. р 
Как в приведенных, так и во всех остальных наблю- 
дениях (в частности, в наблюдении 10), в процессе тера- 
пии транквилизаторами удалось отметить своеобразие 
в динамике обратного развития навязчивостей и сенесто- 
ипохондрических расстройств. Как правило, оно зависело 
от двух клинических особенностей, выявленных в процессе 
терапии. Во-первых, от выраженности эмоциональной 
насыщенности переживаний и, во-вторых, от наличия 
конкретных фобических расстройств. В связи с этим, чем 
более выраженным эмоциональным сопровождением отли- 
чались навязчивости, сенестопатии и ипохондрические пе- 
реживания в различных нозологических группах, чем бо- 
лее они были образны и чувственно окрашены, чем большее 
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место в переживаниях больного занимали яркие фобичь. 
ские расстройства и менее значительными ЯВЛЯЛИСЬ 
отвлеченные навязчивости и чем сильнее были сопровож. 
дающие их вегетативные расстройства, тем более наглядно 


и полно проявлялись терапевтические возможности транк- 
вилизаторов. 


Наши наблюдения свидетельствуют о том, что эффек- 
тивность транквилизаторов при навязчивостях, сенесто- 
патических и ипохондрических расстройствах, в отличие 
от других показателей их клинической активности у боль- 
ных неврозами и неврозоподобными расстройствами, 
значительно усиливается при комбинации с нейролепти- 
ческими препаратами (трифтазин и др.). Это, в частности, 
может указывать, с позиций клинической шсихофармако- 
погии, на близость навязчивостей, сенестопатий и ипохонд- 
рических нарушений (даже у больных неврозами, а не 
только вялотекущей шизофренией) к «психотическому», 
а не «невротическому» характеру психопатологических 
образований, при котором более выражено терапевтическое 
влияние нейролептических препаратов, а не транквилиза- 
торов. Динамика навязчивостей и сенесто-ипохондриче- 
ских расстройств в процессе применения различных 
транквилизаторов указывает на то, что имеется почти 
полная идентичность действия каждого из сравниваемых 
препаратов на навязчивости и сенесто-ипохондрические 
расстройства. По-видимому, это может быть связано 
с влиянием транквилизаторов на общие механизмы, опре- 
деляющие возникновение навязчивостей и сенесто-ипо- 
хондрических нарушений. Вместе с тем, это может 
свидетельствовать об общности патогенетических звеньев 
навязчивостей, сенестопатий и ипохондрических рас- 
стройств у больных с «пограничными» состояниями и дру- 
тими психическими заболеваниями. 

исло наблюдавшихся нами больных с различными 
судорожными расстройствами невелико. Это не позволило 
(в отличие от других, более изученных компонентов кли- 
ническото действия транквилизаторов) выявить полный 
объем противосудорожного действия препаратов. Вместе 


с тем, полученные данные, наряду с имеющимися литера- 
турными сведениями, дают основание для анализа основ- 
ной 

В наших наблюдениях она 
ном купиру 


противосудорожной активности транквилизаторов. 


выражалась в непосредствен- 
ющем влиянии на различные пароксизмальные 
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нарушения (у больных генуинной и симптоматической 
эпилепсией, в том числе и ‘при эпилептическом статусе, 
а также в потенцирующем влиянии на другие, так назы- 
ваемые «классические» противосудорожные препараты. 
Терапевтическая ценность транквилизаторов при лечении 
больных эпилепсией остается спорной в связи с отсут- 
ствием стойкости терапевтического действия и иногда 
отмечаемым (в том числе и в отдельных наших наблюде- 
ниях), наряду с уменьшением больших судорожных 
припадков, усилением или появлением не наблюдавшихся 
у больных ранее эпилептических пароксизмов. 

Общее число наблюдавитихся нами больных с судорож- 
ными расстройствами в процессе терапии транквилизато- 
рами сократилось с 35 до 6. При этом у больных с сохра- 
нившимися судорожными приступами отмечалась опре- 
деленная динамика в сторону уменьшения степени их 
выраженности. Вследствие этого, а также при учете 
литературных данных, в настоящее время, вероятно, можно 
считать установленным, что транквилизаторы, особенно 
из труппы производных бензодиазепина, обладают не- 
посредственным симптоматическим воздействием на судо- 
рожные пароксизмы, хотя их роль в комплексном курсовом 
лечении больных эпилепсией нуждается в специальном 
исследовании. Она не исчерпывается только прямой 
противосудорожной активностью, благодаря которой сни- 
жается частота и интенсивность больших и малых судо- 
рожных припадков, а определяется также потенцирующим 
влиянием на активность других противосудорожных 
средств и общим транквилизирующим действием. 

У больных неврозами, психопатиями, органическим 
поражением центральной нервной системы различной 
этиологии, соматическими заболеваниями и в ряде других 
случаев (88% изученных больных) наблюдалось в значи- 
тельной мере специфическое воздействие транквилизато- 
ров на вегетативные дисфункции. Они появлялись, как 
правило, уже на ранних стадиях невротических и неврозо- 
подобных расстройств и сохранялись на дальнейших 
этапах их течения. 

Наряду с относительно постоянными вегетативными 
нарушениями (в виде местного и общего расстройства 
терморегуляции, типергидроза ладоней, стоп, усиленной 
потливости, чувства зябкости, познабливания, сердечно- 
сосудистых нарушений) преимущественно регионарного 
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(церебральные, кардиальные, периферические) или тене- 
рализованного характера, у многих больных наблюдались 
очерченные во времени пароксизмальные состояния, 
непременными и наиболее выраженными компонентами 
которых были вегетативно-эффекторные нарушения, сд- 
провождавшиеся страхом, тревогой, внутренним напряже- 
нием, двигательным беспокойством. 

При пароксизмальных вегетативно-эффекторных нару- 
шениях терапевтический эффект транквилизаторов был 
наиболее отчетливым. При этом вегетативные расстройства 
лучше редуцировались при наличии сложной структуры 
состояния с полиморфными висцерально-вегетативными 
компонентами и яркими эмоциональными. проявлениями. 
В этих случаях в равной степени купировались как симпа- 
то-адреналовые, так и ваго-инсулярные нарушения. Внут- 
римышечное введение диазепама или хлордизепоксида на 
высоте пароксизма обычно полностью купировало все его 
проявления. При назначении транквилизаторов уже в те- 
чение первой недели приступы протекали абортивно, 
быстро регрессируя по частоте и тяжести. При вегетатив- 
ных нарушениях постоянного характера терапевтическое 
действие транквилизаторов было не столь четким и вы- 
раженным. 

Характерным для действия транквилизаторов на вего- 
тативные расстройства является следующее наблюдение. 


Наблюдение 7. Больной У., 34 лет. 

Анамнез. Наследственность нервно-психическими заболе- 
ваниями не отягощена. В детские годы перенес тяжело протекав- 
шие корь и дифтерию, в возрасте 12 лет длительное время 
держалась высокая температура, сопровождавшаяся резкими 
головными болями и подергиваниями конечностей (диагноз 
остался неизвестным). Развивался правильно, отличался общи- 

`тельностью, энергичностью, в школе, а затем — в техникуме, всегда 
стремился руководить товарищами, вел большую общественную 
работу. Успешно окончил среднюю школу, в последующем — авиа- 
ционный техникум. Начал работать на заводе и учиться в вечер- 
нем институте. Вскоре женился, семейная жизнь сложилась удач- 
но, имеет двоих детей. 

На протяжении 5 лет почти постоянно испытывал переутомле- 
ние и мало спал в связи с совмещением учебы с работой и необ- 
ходимостью помогать жене в воспитании детей. Однако различные 


достиг 112 кг при росте 4175 см), появились «глухие» головные 
боли, начал плохо себя чувствовать в душных помещениях. Отно- 
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ся все эти явления к неправильному питанию и п 
к врачам не обращался. Замечал, что стоит ему выс 
нуть в выходной день, как головные боли исче и 
появилась одышка при быстрой ходьбе. По совегу врачей стал 
внимательно следить за своим состоянием, проводил «ра О 
ные дни» с целью похудения. : , 

За 6 месяцев до поступления в больницу в период, кот 
полнял на заводе ответственное задание и завершал работу над 
дипломным проектом в институте, начал волноваться, что не 
успеет все вовремя сделать, плохо спал по ночам, был постоянно 
напряженным. В это время часто появлялась обильная ПОТЛИВОСТЬ. 
В один из очень жарких дней июля, проснувиись утром, ощутил 
тяжесть в голове и общую слабость. Несмотря на это, пошел на 
раооту, где состояние значительно ухудшилось — возникла резкая 
боль в области левой лопатки, казалось, что из спины «расходится 
по всему телу электрический ток», появился озноб, дрожь во всем 
теле, отмечалось частое мочеиспускание. Стало страшно, понял, 
что у него «серьезная болезнь», временами возникал страх смерти. 
Врачи медпункта предположили инфаркт миокарда, с большими 
предосторожностями больной был доставлен в терапевтическое 
отделение. В течение двух недель лежал на спине, не двигаясь. 
Хотя никаких болей не испытывал и общее самочувствие было 
хорошим, внимательно следил за своим состоянием, стал очень 
мнительным. Повторные обследования, однако, не подтвердили 
наличие инфаркта миокарда, больному был отменен постельный 
режим и он выписался из больницы. 

Продолжал оставаться вялым, быстро уставал, часто покрывал- 
ся потом. Через месяц повторно был госпитализирован в больницу 
для обследования и направлен в неврологическое отделение. По- 
лучал общеукрепляющую терапию и небольшие дозы седуксена. 
Стал чувствовать себя значительно лучше — исчезла повышенная 
утомляемость И напряженность, улучшилось настроение. Вышпи- 
савшись из больницы, приступил к работе и учебе в институте, 
однако не смог выполнять прежних нагрузок. Вновь появились 
головные боли. Почти ежедневно, без непосредственных внешних 
причин возникали кратковременные периоды (около получаса) 
«полной мышечной слабости», сопровождавшиеся потливостью 
и страхом смерти. Как правило, эти состояния завершались моче- 
испусканием. Стал раздражительным, легко вступал в ссоры, 
посещал многих врачей, просил разобраться в его состоянии. Был 
для обследования и лечения госпитализирован в клиническое отде- 
ление института психиатрии. 


При соматическом обследовании был установлен избыточный 
вес (140 кг при росте 175 см), частые колебания артериального 
давления от 140/400 до 110/80 мм рт. ст, выраженная вегетативно- 
сосудистая неустойчивость. на вые 

Неврологическое обследование выявило сглаженность левой 
носогубной складки, недостаточность конвергенции (больной не 
доводит левое глазное яблоко к носу), девиацию языка влево. 
Сухожильные рефлексы мА ыы патологических 

‘омографизм красный, с ь 
г. ЕТ м ие. При поступлении несколько 
напряжен, тревожен, обеспокоен своим состоянием, просит всесто- 
ронне обследовать его, настроение несколько снижено. Охотно 
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подчиняется режиму отделения, общается с сознательными боль- 
ными, поддерживает разговоры о различных болезненных прояв- 
лениях. С готовностью вступает в беседу с врачами, подробно 
рассказывает о своем состоянии. 

Считает себя нервнобольным, отмечает, что основным прояв- 
лением его заболевания являются приступы сердцебиения, мы- 
шечной слабости, озноба, сменяющегося ощущением жара. Они 
развиваются без обычно видимой причины и сопровождаются 

Жалуется также на частые головные 
боли, общую слабость, усиливающуюся обычно при необходимости 





тремор рук, 
п отрыжка воздухом. Наряду с 


лись неприятные ощущения и урчание в области живота и ки- 


Попытки психотерапевтических бесед во В 


успеха не имели. После внутримышечного введения седуксена 


быстро успокоился. В первую очередь уменьшились тревога 
и сопровождающие их вегетативные дисфункции. 
инамика состояния во время 


ремя приступа 


терапии. На- 
(в течение 


койнее, ни одного 
когда была начата 
мнительность, с успехом 
ие беседы разъяснитель- 


приступа, начиная с 3 дня стационирования, 
терапия, не наблюдалось. Уменьшилась 


Удавалось проводить психотерапевтическ. 
ного характера. 


Катамнез. После выписки продолжает периодически при- 


нимать седуксен, выполняет рекомендации врачей по соблюдению 


неясной этиологии. На этом ф 
ние тревожно-мнительных че 
нарушения. Это позволяет оценивать состояние больного 


кого поражения 
центральной нервной системы. Об этом же свидетельст- 
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в порочеонко туса. Решиющую роль 
С грало перенапряжение боль- 
ного и, в известной мере, ятрогенное воздействие, что 
привело к появлению не только полиморфных неврозо- 
подобных расстройств, но и к вегетативным нарушениям. 
Динамику вегетативных дисфункций в рассмотренном 
случае можно оценить как прогредиентную с тенденцией 
к усложнению и постепенным переходом к тенерализован- 
ным вететативным пароксизмам. Интенсивность вегетатив- 
ных дисфункций позволила отнести их к наиболее выра- 
женной группе расстройств. Важно отметить, что, как 
при возникновении первых пароксизмов, так и впоследст- 
вии, они были взаимосвязаны с неврозоподобными 
расстройствами, характеризовавпимися аффективной на- 
сыщенностью. В процессе лечения седуксеном регресс 
вегетативных и невротических нарушений происходил 
одновременно, что указывает на их тесную взаимосвязь. 
Предварительная (до назначения седуксена) терапия, про- 
водившаяся на разных этапах заболевания, значительного 
эффекта не давала. Впервые при назначении седуксена 
«на игле» удалось купировать пароксизмальное состояние. 
Последующая терапия способствовала наступлению выра- 
женного и стойкого терапевтического эффекта. 

В связи с отмечавшейся во многих случаях, как 
и в приведенном наблюдении (а также в наблюдениях 
1, 5, 10), высокой элективной эффективностью транквили- 
заторов при вегетативных дисфункциях у больных с «погра- 
ничными» состояниями, особенно при яркой эмоциональ- 
ной окраске невротических и неврозоподобных расстройств, 
возникает предположение о возможности оценки вегето- 
тропного терапевтического влияния транквилизаторов 
лишь как части общего успокаивающего влияния. Спе- 
циально предпринятый нами в этом отношении анализ 
показывает, что под действием транквилизаторов подвер- 
гаются регрессу не только вегетативные пароксизмы, 
входящие в структуру невротических и неврозоподобных 
нарушений, но и дисфункции, непосредственно не связан- 
ные с невротическими расстройствами. 

Нейролептические и другие седативные препараты 
часто могут способствовать уменьшению ряда невроти- 
ческих проявлений, при этом практически не оказывая 
терапевтического влияния на вегетативные пароксизмы. 
Этот факт, а также действие транквилизаторов на вегета- 
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тивные нарушения у больных органическими заболева- 
ниями ЦНС, протекающими без значительных невроти- 
ческих нарушений, позволяет предполагать их спе- 
цифическую «тропность» к вегетативным дисфункциям. 
ля уточнения этого предположения нами, совместно вере 8 
с Н. Н. Брагиной и 9. П. Флейсом (1972) было проведено | или 
специальное изучение вегетативно-эоффекторных  рас- 8 = р 
стройств различной этиологии. В труппе больных гиперто- И отреняя 
нической болезнью, например, в межпароксизмальном й 


периоде отмечались, как правило, упорные головные боли, 
колебания артериального давления, 







признаки почечной (ти последовав! 
и кардиальной недостаточности. При типертоническом 3% ыы 
кризе, по сравнению с другими пароксизмальными состоя- сит 
ниями, на первый план выступал резко выраженный 


ия с развитием острой голов- 
ного характера, так и, соот- 
ейну, бради- или тахикардия, 
дко оглушенность. При этом 
ненты были выражены незна- 8 


ной боли, как тенерализован 
ветственно сосудистому басс 
на высоте состояния —— нере 
другие вегетативные компо 
чительно. 


Внутримышечное вве 





дение в этих случ. 








кое применение в этих случаях Терны В Чет 
в межнароксизмальный период, так же как и лечение Денис, Это 
периферических вегетативно-эффекторных расстройств Е 

(акроангиоспазмы, болезнь Рейно, ганглиониты)}, теранев- Кро люд 

тического эффекта почти не давало. В отличие от этого, а 

У больных пароксизмальными вегетативно-эффекторными в ОР АСЯ пр: 
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Таким об 
ким образом; приведенные данные свиле по 
АБ Е свидетельствуют 
он ее выраженном терапевтическ у 
и тер тическом эффекте транк- 
вилизаторов, главным образом при пароксизмальных нару 
шениях вететативно-эффекторной : же 
рнои иннервации и невроти- 
ческих эмоционально насыщенных расстройствах. В свою 
вы 910, наряду с другими клиническими фактами, 
Е те — ми в процессе ‘настоящего исследования, как 
у казано В дальнейшем, служит основанием для 
Е некоторых механизмов их действия. 
{ ценка наличия и выраженности снотворного влияния 
(при пресомнических расстройствах — отмечавшихся у 
№ исследовавшихся, интрасомнических — у 29% и пост- 
сомнических —у 22%) транквилизаторов затруднена в си- 
лу неоднородности расстройств сна при неврозах, неврозо- 
подобных и различных других состояниях. В наших 
наблюдениях под действием транквилизаторов прежде 
всего исчезали расстройства засыпания, характерные для 
различных невротических и неврозоподобных состояний, 
в первую очередь неврастенических расстройств. В этих 
случаях, в силу общего успокоения, под влиянием транкви- 
лизаторов быстрее наступал ночной сон, хотя выраженным 
собственно сомнолентным эффектом, сходным с действием 
барбитуратов, когда наступивший сон носит как бы «на- 
сильственный» характер, изучавшиеся транквилизаторы 
практически не обладали. Подтверждением этого является 
отмечаемая у большинства больных тесная связь транк- 
вилизирующего эффекта с ускорением засыпания. Харак- 
терным в этом отношении является следующее наблю- 
дение. 


Наблюдение 8. Больной Б., 54 года. 
Краткие анамнестические сведения. Рос 
и развивался правильно. Окончил среднюю школу, затем институт. 
Многие годы работает в научно-исследовательском институте, 
в последнее время — а Женат, имеет двоих 
Й йные отношения хорошие. 
а. стеничными чертами хар 
ным в поступках, инициативным и деятельным, 


< ‹ружающим. | ; 
Е ки протекавших детских И. т 
й олел. За чет 

зных состояний, ничем не . 3 а 
гте: ее инст атрии перенес тяжело протекав 
— оной ными о боля- 
ший грипп све 
ми. ый снижения температ дву 
месяцев) отмечалось выраженн н 
устойчивыми ни ен 
На этом фоне появилис 
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требовательным 











в постель, в течение 2—3 часов не мог уснуть, причем, по вы 
нию больного, «голова была совершенно свежей», дремотное с 
ние долго не развивалось. Наступивший сон был «тяжелым и не 
освежающим», по утрам было трудно вставать. В первую полови. 
ну дня оставался вялым, хотелось дремать, однако, если дне» 
ложился спать, то также длительное время не мог уснуть. Раз_ 
вившиеся нарушения сна значительно ухудшили общее состоя. 
ние. Вынужден был через два месяца после перенесенного гриппа 
поехать в санаторий, где уменьшились все неврастенические рас- 
строиства, за исключением нарушений сна. 


По совету врачей начал последовательно принимать раз- 
личные снотворные средства (барбитураты, ноксирон, валерьяно- 
вый корень, тизерцинетта и др.). Наилучшее сомнолентное. 
действие отмечалось при приеме мединала, способствовавшего 
быстрому наступлению ночного сна. Однако пробуждение по 
утрам в это время становилось еще более трудным — длительное 
время держалась сонливость и вялость, в связи с чем не мог 
включиться в активную деятельность. После приема на ночь ти- 
зерцина и других нейролептических препаратов в минимальных 
дозах снотворного эффекта обычно не наступало, однако появля- 


лись явления вегетативного дискомфорта, ощущение мышечной 
слабости и вялости. 


раже- 
остоя- 


принимал препара 
Отмеченные расстройства сна сохраняются около четырех лет. ° ления сомноленти 
За это время стал раздражительным, несдержанным, при возраже- В дальнейшем, п 
ниях со стороны окружающих легко начинает кричать, с трудом перещел на ЭПИ 
успокаивается. В связи с этим многократно предпринимал попыт- В 


















ки лечения мепробаматом, элениумом и седуксеном. Дозы мепро- 
бамата до 2000 мг в день никакого эффекта не давали, терапия 
элениумом и седуксеном в дозе соответственно до 20 и до 10 мг 
также оказывалась неэффективной. Назначение же больших доз 
элениума и седуксена вызывало уменьшение раздражительности, 
эмоциональной напряженности и ускорение наступления ночного 
сна. Однако, наряду с этим, средние и большие дозы элениума 
и седуксена вызывали выраженную мышечную слабость, вялость, 
ощущение «разбитости», что значительно снижало работоспособ- 
ность. В связи с этим принимал эти препараты только периодиче- 
ски в нерабочие дни. 


При осмотре в институте соматических нарушений не выяв- 
лено, органической неврологической симптоматики не обнаружено. 
Заключение элект роэнцефалографического обследования: показа- 
тели ана в пределах возрастной нормы, оча- 
говых изменений не наблюдается. 

Психическое состояние при обращении в институт 
характеризовалось неврастеническими расстройствами в виде по- 
вышенной раздражительности, несдержанности, почти постоянного 
ощущения «внутреннего напряжения» и торопливости. Наряду 
с этим, отмечались повышенная утомляемость, разнообразные, 
хотя и не выраженные вегетативные расстройства. Нарушения 
ночного сна определялись задержками засышания, ощущением 
«тяжелого сна» с устрашающими сновидениями, трудностью утрен- 
него пробуждения, отмечающейся наряду с дневной сонливостью. 

Динамика состояния во время терапии. Исхо- 
дя из анализа проводившейся ранее терапии, было назначено 
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комбинированное лечение 
ма ен ь ение тацитином В дозе до 30 мг в день (в три 
ь м и вечером) и радедормом (на ночь) в дозе 
до 10 мг. На 5 день терапии больной стал более сдержанным 
уравновешенным, улучшилось засыпание. После приема радедор- 
ма появлялась сонливость и дремотное состояние, переходящие 
в сон. Успокаивающий эффект во многом напоминал действие 
элениума и седуксена, однако не сопровождался мышечной сла- 
бостью и вялостью. | 

При продолжении терапии тацитином и радедормом в тех же 
дозах состояние продолжало улучшаться. К 30 дню терапии невра- 
стенические расстройства значительно уменьшились и нормализо- 
вался ночной сон. Ложась вечером в постель, быстро засыпал, 
в течение ночи не просыпался, сновидения устрапающего харак- 
тера не возникали. По утрам достаточно легко просыпался, не 
ощущал тяжести в голове и сонливости в первую половину дня, 
что отмечалось при назначении различных снотворных препа- 
ратов. 

Через 1,5 месяца непрерывного приема тацитин был постепен- 
но отменен и в последующем рекомендован его прием эпизодиче- 
ски только в период особенно значительных нагрузок. Попытки 
отмены лечения радедормом в течение 2—3 ‘дней приводили 
к ухудшению ночного сна. В связи с этим больной непрерывно 
принимал препарат в течение 4 месяцев в неизменной дозе. Ослаб- 
ления сомнолентного эффекта за этот период выявить не удалось. 
В дальнейшем, по категорическому настоянию врача, больной 
перешел на эпизодический прием радедорма. Это не вызвало 
ухудшения ночного сна. 


Состояние больного перед началом терапии тацитином 
и радедормом в рассмотренном наблюдении определялось 
полиморфными невротическими нарушениями с преоола- 
данием гиперстенических неврастенических расстройств и 
разнообразных пресомнических, интрасомнических и пост- 
сомнических нарушений. 

Развитие заболевания непосредственно связано с тяже- 
ло протекавшим тринном, осложнившимся, по-видимому, 
триппозным энцефалитом. Хотя клиническое неврологи- 
ческое и электроэнцефалографическое обследования не 
обнаружили знаков органического ве вые 
нервной системы, возникновение, течение ить — 
полиморфных неврозоподооных расстройств позво: 2 
рассматривать в рамках 


резидуальных явлений пораже- 
ния центральной нервной системы ©, ее 
нарушениями. О наличии «органической Не. о 
свидетельствует в определенной мере и ре ц 
на различные медикаментозные средства. 


Прежде всего 
5то относится к непереносимости нейролептических пре- 


паратов, а также — к выраженным побочным явлениям 
) 
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в виде миорелаксации, возникавиим при назначении сред. 
них доз элениума и седуксена. 

Терапия барбитуратами и другими снотворными сред- 
ствами, попытки которой многократно предпринимались 
на протяжении 4 лет, практически не вызывала улучшения 
ночного сна. При достаточной дозе мединала, наряду 
с улучшением засыпания, усложнялись и усиливались 
интрасомнические и постсомнические расстройства, что 
ухудшало общее состояние. Наряду с этим, применявшие- 
ся снотворные средства практически ке вносили измене- 
ний в структуру неврастенических нарушений. 

В отличие от ранее проводивитейся терапии, при назна- 
чении тацитина и радедорма делался расчет, с одной 
стороны, на транквилизирующее действие первого пре- 
парата, не сопровождаемое, в отличие от транквилизаторов 
труппы бензодиазепина, значительным миорелаксирую- 
щим влиянием, и на «глобальное» снотворное действие — 
второго препарата. Как свидетельствует динамика состоя- 
ния, этот расчет в значительной мере оправдался. Прежде 
всего уменьшилась эмоционально-аффективная насыщен- 
ность гиперстенических неврастенических расстройств, 
которые в последующем редуцировались. Попытки по мере 
снижения интенсивности невротических нарушений пре- 
кращения приема радедорма вновь быстро приводили 
к ухудшению ночного сна, что отрицательно сказывалось 
на всем течении заболевания. Лишь через 4 месяца, учиты- 
вая наметившуюся возможность психологического привы- 
кания больного к радедорму, было осуществлено прекра- 
щение ето приема. Ухудшения ночного сна не наступило. 

Не рассматривая вопросы патогенеза, патофизиологии 
и клинической дифференциации отмеченных у больного 
нарушений сна и их трактовки, нам представляется 
особенно важным подчеркнуть возможность с помощью 
нитразепама (радедорма) и его комбинаций с другими 
транквилизаторами избирательно влиять На различные 
нарушения сна. 

Интрасомнические расстройства в процессе терапии 
транквилизаторами изменялись, так же как и нарушения 
засыпания, обычно только в случае выраженного транкви- 
лизирующего влияния. Редукция расстройств ночного сна 
в этих случаях шла в направлении уменьшения диссоци- 
пированного, раздробленного сна (сопровождавшетося обыч- 
но двигательным беспокойством) и ночных страхов. 
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При влиянии на пресомнические и интрасомническиё 


расстройства у ряда больных (особенно в позднем воз- 


расте) при назначении транквилизаторов, как и в приве- 


денном примере в период терапии элениумом и седуксеном 

) 
енотов усложнение имевшихся или появление новых 
постсомнических расстройств в виде утренней сонливости, 


а также просоночной дезори с 
цены, дезориентировки и речедвигательных 

Особого рассмотрения заслуживает сонливость в днев- 
ное время, проявлявшаяся у 26 наблюдавшихся нами 
больных в процессе лечения транквилизаторами. Анализ 
этой группы выявил у большинства из больных наличие 
резидуальной недостаточности центральной нервной систе- 
мы (тяжело протекавшие в прошлом инфекции и травмы, 
сосудистые расстройства и т. д.). Сонливость у них насту- 
пала практически независимо от применявишегося транкви- 
лизатора (за исключением транквилизаторов, не обладаю- 
щих миорелаксирующим действием, назначение которых 
в наших наблюдениях не вызывало у больных дневной 
сонливости) и, по-видимому, зависела в значительно боль- 
шей степени от биологической предрасположенности 
к сомноленции и, вероятно, от миорелаксирующего эффек- 
та препаратов, чем от своеобразия психопатологических 
нарущений. 

Приведенная характеристика действия транквилизато- 
ров на расстройства сна носит обобщенный характер 
и недостаточно отражает индивидуальное своеобразие 
каждого препарата. Между тем, действие нитразепама 
в большей степени, чем влияние остальных транквилизато- 
ров, приближается к собственно снотворному (а не транк- 
вилизирующему). В отличие от других препаратов, при его 
назначении наблюдается выраженное сомнолентное дей- 
ствие, во многом дополняющее транквилизирующий 
эффект и придающее ему новые качества. Как и в приве- 
денном выше наблюдении, под влиянием нитразепама 
улучшается засыпание, увеличиваются продолжительность 
и глубина ночного сна практически у всех больных невро- 
зами, психопатиями, неврозоподобными и психопатоподоб- 
ными расстройствами, а также соматическими заболева- 
ниями, сопровождающимися бессонницей. Столь широкий 
«спектр» снотворного действия нитразепама напоминает 
снотворный эффект барбитуровых производных, а тако 
некоторых нейролептиков. Однако, в отличие от барбиту 
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ратовых снотворных и нейролептически 
нитразепам способствовал и в рассмотр 
и в других наблюдениях наступлению бо 
ного Сна, что выражалось в возможности 
дения больного в любое время ночи, 


х препаратов, 
енном случае, 
лее поверхност. 
быстрого пробуж- 
а также утром 
отворными сред. 
ощущения «тяже- 
нарушений и т, д, 
ак правило, в процессе терапии выявляется связь 
седативного и миорелаксирующего компонентов транкви- 
лизирующего действия с влиянием на расстройства 
засыпания и интрасомнические нарушения. В отличие 
от этого, терапевтическое воздействие транквилизаторов 
на постсомнические расстройства (прежде всего на утрен- 
нюю и дневную сонливость) обычно взаимосвязано 
с проявлением активирующего компонента транквилизи- 
рующего эффекта. 
очти у всех транквилизаторов имеется мисрелакси- 

рующее действие, определяемое, по данным различных 
исследователей, их своеобразным тормозящим влиянием 
на полисинаптические передачи в спинном мозту. В этом 
отношении 060бое положение занимают триоксазин, а так- 
же производные дифенилметана, не обнаруживающие 
в клинической практике миорелаксирующего эффекта. 

Характерным примером миорелаксации в процессе 
терапии транквилизаторами являются наблюдения 4 и 410. 
Как в этих, так и во всех остальных случаях, мышечная 
слабость возникала либо в первые дни терапии, либо при 
назначении максимальных доз препаратов. Вначале у боль- 
ных, как правило, появлялось ощущение тяжести век 
и рук, они начинали уставать при привычной физической 
нагрузке, старались больше времени сидеть или лежать 
в постели. При продолжении приема препарата появля- 
лись или усиливались вялость, астения, адинамия. Снижа- 
лась скорость привычных для оольных автоматических 
действий. У некоторых из них, преимущественно с орга- 
ническими нарушениями центральной нервной системы, 
выраженным атеросклерозом, а также в старческом 
возрасте, вследствие ослабления мышечного тонуса сфинк- 
теров наблюдалось непроизвольное мочевыделение и де- 
фекация (в 8 наблюдениях). | 

Как показал специальный анализ, частота и степень 
выраженности миорелаксации, возникающей в процессе 
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терапии транквилизаторами, зависела от ряда факторов, 
в том числе от начальной дозы, темна наращивания 
дозировок, способа введения препарата, а также от осо- 
оенностеи заболевания и «почвы», на которой оно разви- 
лось, возраста больного и т. д. У тех больных, где при 
средних начальных суточных дозах (например, 10—15 мг 
диазепама или 20—30 мг хлордиазепоксида внутрь) возни- 
кала миорелаксация, кратковременный перерыв в лечении 
(2—3 дня) с последующим постепенным наращиванием 
дозировок в течение 10—15 дней полностью устранял 
нарушения моторики, обусловленные снижением тонуса 
мышц. При назначении транквилизаторов миорелаксирую- 
щий эффект наблюдался, как правило, непостоянно, но 
в то же время проявлялся довольно стойко, что препят- 
ствовало повышению дозы препарата и требовало перерыва 
в лечении. Внутривенное капельное введение диазепама 
и хлордиазепоксида приводило к миорелаксации у боль- 
тинства больных, снижение мышечного тонуса было 
сравнительно кратковременным и быстро исчезало по 
окончании введения препарата. 

Наличие миорелаксации, степень ее выраженности 
и генерализации обычно не зависели от суммарной дозы 
преларата, напротив, при длительном приеме транквили- 
заторов миорелаксации обычно не наблюдалось. 

У большинства больных миорелаксирующее действие 
было лабильным и проявлялось, как правило, в первые 
дни терапии. При этом обращала внимание неодинаковая 
степень выраженности миорелаксации в различных мы- 
шечных группах. Так, например, при приеме диазепама 
в дозах 15—30 мг у ряда больных отмечалась слабость 
в ногах, а при большей выраженности миорелаксации она 
распространялась на мышцы туловища и, в меньшей 
степени, рук и шеи. При внутривенном введении диазе- 
пама (до 70 мг) одновременно возникала миорелаксация 
в мышцах ног, туловища, рук и шеи. Миорелаксация 
носила, следовательно, более глобальный характер (однако 
ни разу не наблюдалось нарушения со стороны оральных 
или мимических мышц и дыхательной мускулатуры). При 
неврологическом обследовании понижение мышечного то- 
нуса и снижение силы мышц выступали очень четко. 
Однако в этих случаях сухожильные и периостальные 
рефлексы не проявляли тенденции к снижению или по- 
вышению. Миастенической реакции при повторных много- 
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кратных произвольных движениях в 
ных группах не выявлялось. Не из 
и ахилловы рефлексы п 
вызывании. 

Среди моторных прояв 
торов, наряду с миорела 
Тногда она не распознае 
симптоматики, обусловлен 
первом этапе изучения 
также полагали, что имее 


различных МЫшеч. 
менялись кол 


енные 
ри многократном повторн 


ом их 


лений „действия транквилизя- 
ксацией, отмечалась атаксия, 
тся и описывается в рамках 
ной мышечной слабостью. На 
действия транквилизаторов мы 
< м дело с так называемой «псевдо- 
атаксией», возникающей вследствие миорелаксации. Одна- 
ко последующие наблюдения показали возможность воз- 
никновения истинной статической и локомоторной атаксии, 


носит лабильный, 


альце-носовой и 
интенционным тремором или 
адиадохокинезом. 

Такова в обобщенном виде характеристика 15 основ- 
ных компонентов клинического действия транквилизато- 
ров. Она отчетливо показывает своеобразную направлен- 
ность эффекта транквилизирующих препаратов к психо- 
патологическим образованиям невротической структуры. 
Прежде всего, как указывалось, это относится к специфике 
наиболее характерного для всей труппы препаратов 
тлобального психотропного транквилизирующего влияния, 
распространяющегося на эмоциональную возбудимость 
и аффективную насыщенность преимущественно невроти- 
ческих и неврозоподобных нарушений. Другие рассмотрен- 
ные показатели в той или иной мере также подтверждают 
эту тенденцию в закономерностях клинического действия 
транквилизаторов. 

С учетом основной направленности психотропного 
действия транквилизаторов и наиболее характерных для 
них показателей клиническои активности, появляются 
возможности для понимания специфических особенностей 
каждого препарата, относимого к группе транквилизато- 
ров, и потенциальных возможностеи его терапевтического 
эффекта. 

Можно думать, что только совокупность клинически 
определяемого транквилизирующего и центрального неи- 
ро- и вегетотропного действия с описанными свойственны- 


68 














Не (01 
Носовой 
ром м 


=: 


15 осно» 
ВИЗА 


\правле у 
К ПСлХо- 











ми им основными компонентами к 


линической активности, 
является основанием для отнесения психотропного препа- 


рата к числу транквилизаторов. При этом важнейшим ка- 
чеством их деиствия является не только вызывание в той 
или иной степени клинически определяемого психотроп- 
ного транквилизирующего эффекта, но и одновременное 
снижение восприимчивости к висцеральным раздражите- 
лям, осуществляемое через нормализующее действие 
препаратов на вегетативную нервную систему. 

Различные седативные и снотворные средства (вале- 
риана, пустырник, алкалоиды опия, сердечные гликозиды, 
бромиды и др.), наряду с присущим им специфическим 
клиническим эффектом, обладают сходным с транквили- 
заторами действием только в одном или нескольких 
направлениях и никогда не проявляют большинства из 
рассмотренных показателей их клинической активности. 
То же самое относится к нейролептическим препаратам, 
в том числе и с относительно слабым собственно нейро- 
лептическим действием, недостаточным для лечения вы- 
раженных психотических состояний, хотя и проявляющим 
иногда эффективность в тех же случаях, что и транкви- 
лизаторы. От «истинных» препаратов труппы транквилиза- 
торов их отличает, во-первых, отсутствие характерного 
центрального нейро- вегетотропного действия, а также 
иной «спектр» психотропной активности. Это, в частности, 
недавно подтверждено исследованиями М. В. Виногра- 
дова с соавторами (1972), показавшими © помощью теста 
ММРГ, что введение снотворных и наркотических средств 
больным В предоперационный период, в отличие хе транк- 
вилизаторов, не снимает тревогу и страх, хотя, благодаря 
вызываемой оглушенности, вялости и сонливости, ими- 
тирует транквилизирующий эффект. ы 

Специфические возможности НИКИ РАД ОЕ ОИВ ИЕ 
транквилизаторов позволяют с новых позиции подойти 
к определению их места в ряду других психотропных 
средств и вопросам клиническои группировки препаратов. 
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КЛАССИФИКАЦИЯ ТРАНКВИЛИЗАТОРОВ 
И ИХ ОСНОВНЫЕ ПРЕДСТАВИТЕЛИ 


В истории введения в клиническую практику транк- 


вилизаторов, так же как и других трупп психотропных 
препаратов, большую роль, как известно, сыграли элемен. 
ты случайности и эмпиризма. 


Первые нейролептические препараты из группы производных 
фенотиазина (хлориромазин и др.), положившие начало современ- 
ной психофармакологии, не были предложены для использования 
в медицинской практике в качестве психотропных препаратов, 

При изучении группы противогистаминных средств в хирурги- 
ческой и терапевтической практике ГаБог№ и Нириепата еще 
в 1946 году обратили внимание на то, что производные фенотиази- 
на вызывают у больных эмоциональное спокойствие, безразличие 
и склонность к сонливости. Вскоре, исходя из этого, французские 
психиатры Ре]ау, Пеп ег, Нат] (1952), Нашоп, Рагате, УеПиз 
(1952) и др. предприняли попытку лечения хлорпромазином боль- 
ных с различными видами возбуждения. О значительных терапев- 
тических результатах производных фенотиазина в психиатриче- 
ской практике было впервые доложено Реау и его соавторами 
в Париже на заседании, посвященном столетию медико-психоло- 
гического общества Франции. 

Подобным образом из общей медицины в психиатрию вошли 
и все другие группы современных психотропных препаратов. 

Успокаивающее действие алкалоидов раувольфии, широкое 
применение которых в лечебной практике началось в пятидесятых 
годах ХХ столетия, было известно в Индии еще за 10 веков до 
нашей эры. В ХУГ веке естествоиспытатель Г.еопВагА Ваижо| за- 
вез древнеиндийское растение в Европу, которое получило распро- 
странение под его именем. В 1952 году МИШег, беВИШег, Вет 
извлекли из тамуоШа зеграпыпа Веп'ат алкалоид, получивший 
название резерпин и начавший применяться в качестве гипотен- 
зивного средства. При этом, так же как и в случае с производны- 
ми фенотиазина, было обращено внимание на седативное действие 
нового препарата, послужившее основанием для его изучения в ка- 
честве психотропного препарата (КШае, 1954; \УеБег, 1954 и др.). 

При терапии гидразиновыми ингибиторами моноаминооксида- 
зы (особенно римифоном) больных туберкулезом выявилось акти- 
вирующее и антидепрессивное действие препаратов этой труппы. 
В результате были созданы антидепрессанты — ингибиторы моно- 
аминооксидазы (КИпе, 1958 и др.). 

Во время бурного расцвета синтеза и изучения фенотиазино- 
вых производных, при исследовании клинического деиствия 
близкого по химическому строению к фенотиазинам препарата 
имипрамин, предложенного в качестве нейролептического средст- 
ва, было обнаружено его выраженное к 
Это ило Г У так называемых трициклических - 
ом 15: Ке№о]и, 1959; ВаМеслу, 1963 и др.). 


Родоначальником современных транквилизаторов яв- 
ляется мепробамат, синтезированный в числе девяти 
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других карбаматов пропандиола во время поисков новых 
веществ с Центральным миорелаксирующим действием 
и являющийся дальнейшим усовершенствованием нпрепа- 
рата мефеназин, длительное время применявшегося в ка- 
честве мышечного релаксанта в медицинской практике. 
С целью получения новых высокоэффективных миорелак- 
сантов исследовались, а затем и рекомендовались в прак- 
тику, первые представители наиболее распространенных 
в настоящее время транквилизаторов труппы бензодиазе- 
пина — хлордиазепоксид и диазепам. Решающими в скри- 
нинге новых транквилизаторов (как и других психотроп- 
ных препаратов) оказались клинико-фармакологические 
исследования. я 
Вслед за появлением первых сообщений об эффекхив- 
ности транквилизатора новой химической грузиы в раз- 
личных странах обычно проводится большое количество 
специальных работ по синтезу новых, близких по структу- 
ре к оригиналу (первому представителю), препаратов, их 
фармакологическому и клиническому изучению © целью 
создания и выявления новых высокоэффективных транк- 
вилизирующих препаратов. Эта закономерность, как сви- 
детельствует история современной психофармакологии, 
распространяется не только на транквилизаторы, но и на 
все группы психотропных препаратов. Идет «разработка» 
того или иного класса близких по структуре соединений, 
на основании которой рождаются обычно схожие по на- 
. правленности, но отличающиеся по выраженности и элек- 
тивности действия психотропные препараты. Из числа 
транквилизаторов наиболее плодотворным явилось изуче- 
ние группы производных бензодиазепина. 

Принципиально иной по сравнению со всеми осталь- 
выми транквилизаторами целенаправленный подход отли- 
чал работу венгерских исследователеи при создании 
транквилизирующих препаратов из труппы производных 
амида триметоксибензойной кислоты (из этой труппы 
в клинической практике наиболее известен препарат 
триоксазин). При создании этих препаратов (синтез осу- 
ществлен в 1959 году Вогзу и др. впервые изучены 
в 1960 году Уагва и др.) исследователи основывались 
на том, что триметоксифенольные соединения, в том СЕиаЬ 
и такие вещества, как мескалин и резерпин, обладают 
выраженной психотропной активностью. В серии спе- 
циальных исследований было установлено, что, как сама 
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триметоксибензойная кислота, так и ее произво 

в опытах на животных обладают седативным дейс . 

(Вогзу с сотрудниками). Наиболее выраженным из в 

производных амида триметоксибензойной КИСЛОТЫ ы_ 

каивающее действие оказалось У препарата У), и 

шего в дальнейшем название триоксазин. ты 
Такой оправдавший 


отропных препаратов 
динялись с нейролептиками 
репаратов. Так, Ое!ау в клас- 
годов все психотропные препа- 
раты делит на три основные группы: психолептики, 
психоаналептики, психодизлептики. Транквилизаторы в 
этой классификации составляют лишь подгруппу первой 
труппы. В. В. Закусов (1963, 1966) описывает большие 
и малые транквилизаторы в одной труппе транквилизи- 
рующих веществ, относя к первым нейролептические 
(«нейроплегические»), а ко вторым атарактические пре- 
параты. ГаБиг+ (1959), также называя транквилизаторы 
атарактическими средствами, отделяет их от седативных, 
к которым, с его точки зрения, следует относить производ- 
ные фенотиазина, алкалоиды раувольфии и дериваты 
дифенилметана. К атарактикам, которые в ряде мест он 
называет транквилизаторами с меньшгим дианазоном дей- 
сТвия, или малыми транквилизаторами, принадлежат пре- 
параты, проявляющие свою психотропную активность 
преимущественно при состояниях тревожной напряжен- 
ности. Зфаср, Рё тоег (1966), исходя из критерия 
наличия или отсутствия антинсихотического эффекта, 
предложили психофармакологические средства рассматри- 


* Здесь не приводятся сведения о зависимостях между строе- 
нием и действием психофармакологических препаратов. аи 
имеющихся данных по этому вопросу опубликован нами т :. 
но с Ф. Н. Пирназаровой, В. М. Чибрикиным и Ю. И. Вихляевых 
в 1967 году. 
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вать в трех труппах — не имеющих 
деиствия, ооладающих им и отличающихся психотоми- 
метическим влиянием. Транквилизаторы в этой класси- 
фикации, наряду стипнотиками и стимуляторами централь- 
ной нервной системы, отнесены к препаратам, не обла- 
дающим антипсихотическим эффектом. Утверждение прин- 
ципиальнойи невозможности транквилизаторов оказывать 
влияние на психотические расстройства, по-видимому, 
находится в противоречии с фактами клинической 
практики. Во всяком случае, категорическое отграничение 
транквилизаторов от препаратов, обладающих антипсихо- 
тическои активностью, не находит поддержки в последую- 
щих труппировках психотропных препаратов. 

В одной из наиболее распространенных в зарубежных 
странах классификаций, принятой в США (1967), нсихо- 
тропные вещества по их клиническому действию разбиты 
на 5 трупп: антипсихотические; антидепрессанты; анти- 
невротические препараты (агенты, снимающие тревогу, 
(апПапх!ебу абеп5), к которым принадлежат транквили- 
заторы (в понимании большинства отечественных исследэ- 
вателей); стимуляторы; галлюцинотены. 

Некоторые исследователи (Вегоег, 1954, 1957; Воуей, 
1963 и др.), не отрицая наличие у транквилизаторов пси- 
хотропного влияния, на первое место выдвитают их мио- 
релаксирующую способность. В связи с этим они относят 
транквилизаторы (мепробамат, хлордиазепоксид, диазе- 
пам) не к психотропным препаратам, а к группе цент- 
ральных миорелаксантов. Вслед за классификациями Цю- 
рихского конгресса нсихиатров (1957) и исследователь- 
ской труппы Всемирной организации здравоохранения 
(1967) транквилизаторы, наряду с нейролептиками, 
антидепрессантами, психостимуляторами и психотомиме- 
тиками, большинством исследователей выделяются в 0бо- 
собленную группу психотропных препаратов (9 Я. Ав- 
руцкий; Ю. А. Александровский с соавторами; Р. А. р 
жаров; А. В. Снежневский; Ной, НоНтапп; КаЦпо\узКу; 
Т.аБрага; Веез; Темков, Киров и др.). т 1962: 

Однако отдельные авторы — Зперйег4, \ 15, р 
ЗсершИЕ, 41965 и др. считают целесообразным разделять 


средства на большие транквилизаторы, 
ептики фенотиазинового 


бутирофеноны; малые 
мнению некоторых 


антипсихотического 


психотропные < 
к которым принадлежат неирол 
ряда, алкалоиды раувольфии и 
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исследователей) также производные фенотиазина с незна_ 
чительной выраженностью антипсихотического Действия 
(пропазин, дипразин и др.) и производные дифенилмета- 
на (атаракс, азациклонол и др.); седативные Средства, со- 
стоящие из гипноседативных препаратов (барбитураты: 
и др.) итранквило-седативных веществ (мепробамат идр.). 
В этих классификациях особо выделяется также труппа 
препаратов с центральным холинолитическим действием 
(амизил и др.). Тимолептики (стимуляторы) разделены 
на три группы — сходные по действию с амфетамином 
(пиридрол и др.), отличающиеся трициклическим строе- 
нием и ингибирующие моноаминооксидазу (ипразид 
и др.). 

Учитывая общность клинического эффекта внутри 


транквилизирующих препаратов, предпринимаются по- 
пытки-выделения нескольких подгрупп. Ной, НоНтап 
(1963), исходя из скорости наступления терапевтического 
`аФфекта, разделяют транквилизаторы на быстродействую- 
щие (мепробамат, хлордиазепоксид, диазепам) и медлен- 
нодействующие (каптодиамин, тидроксизин и др.). В та- 
ком подразделении, основывающемся на важных для прак- 
тики качествах клинического действия транквилизаторов, 
К сожалению, нельзя учесть клиническое состояние боль- 
ного, определяющее в не меньшей степени, чем фармако- 
динамика самого препарата, «быстроту» или «замедлен- 
ность» эффекта. Во многом это, как известно, зависит и от 
способа введения препарата. К тому же труппировка Ной 
и НоНтап охватывает лишь незначительную часть извест- 
ных в настоящее время транквилизаторов. 


ТаезсШег, ЗсШасег (1961) и поддерживающие их Тем- 
ков и Киров (1971), основываясь на химической структу- 
ре и некоторых фармакологических свойствах транквили- 
заторов, разделяют их на три группы: а) производные ди- 
фенилметана и дифенилметанола; 6) центральные миоре- 
лаксанты  (бензодиазепины, алифатические спирты); 
в) транквилизаторы, являющиеся переходными к снотвор- 
ным. На наш взгляд, в такой группировке 
транквилизаторов отсутствует основанная па едином под- 
ходе последовательность в выборе критериев для их раз. 
граничения. 

Как следует из приведенного перечисления наиболее 
известных классификаций психотропных препаратов, пол- 
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ное согласие в группировке психотропных препаратов не 
может очитаться достигнутым. Это позволило ЗПервега 
с козе рота (1962) отметить неудовлетворительность су- 
‚ое ре иены — психофармакологических 
, м, наибольшие противоречия, касающие- 
ся не только терминологических различий, но и понимания 
те Ви к транквилизаторам. Назы- 
х пс и, атарактиками, малыми транкви- 
лизаторами, антитревожными средствами, препаратами без 
антипсихотического действия, миорелаксантами ит. Д., 
авторы объединяют или разделяют транквилизаторы 
с неиролептиками, типнотиками, седатиками или вообще 
не относят их к психотропным средствам (например, 
предлагая рассматривать их как миорелаксанты). Однако 
при всех различиях в понимании отдельными исследова- 
телями терминов «транквилизаторы» и «транквилизирую- 
щее действие», у большинства имеется общая точка зре- 
ния на то, что транквилизаторы — особая группа психо- 
тропных препаратов, действие которых в принципе 
отлично от нейролептиков и терапевтический эффект 
которых распространяется преимущественно на невроти- 
ческие расстройства («антиневротические» препараты). 
Отсутствие единства в классификации психотропных 
средств во многом связано с различными принцинами под- 
хода к их труппировке, что убедительно показано в рабо- 
тах Г. Я. Авруцкого (1969), Темкова и Кирова (1971) 
и других исследователей. К наиболее часто используемым 
принципам относятся клиническая группировка — в прило- 
жении к транквилизаторам наиболее показательным яв- 
ляется объединение препаратов по принципу «антиневро- 
тического эффекта», разница в химическом строении, фар- 
макологическом эффекте, физиологическом действии. 
Многообразие фармакологических и клинических эф- 
фектов психотропных средств, «перекрещивающихся» 
у различных препаратов, неизвестность этиологии и пато- 
тенеза большинства психических заболевании, а сы 
наличие широкого арсенала химических веществ с психо 
тропной активностью, лишают возможности применения 


единого критерия для группировки препаратов. Исюльзо- 
вание нескольких из перечисленных или других критери- 
я непоследовательности 


естной 
ев неизбежно приводит к изв 

классификации. Наиболее наглядно это мото ‚видеть 
в упомянутой классификации ЗПерпег4 и Уп, в которой 
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используется ряд подходов к труппировке 
препаратов. Фенотиазины авторами этой классификации 
рассматриваются в рамках больших и малых транквили- 
заторов в зависимости от степени выраженности ВЛИЯНИЯ 
на поихотические расстройства. Тем самым нарушен еди- 
ныи принцип химической группы, обладающей опреде- 
ленным спектром действия. Центральные холинолитики 
(амизил) выделяются не на основании клинического дей- 
ствия или химического строения, как остальные препара- 
ты, а благодаря выявленному в эксперименте механизму 
действия. Препараты тина мепробамата (транквило-седа- 
тивные), объединяемые исследователями с типнотически- 
ми веществами (барбитураты и др.), отнесены к седатив- 
вым средствам. В результате смешения принципов подхо- 
да к группировке, в рассматриваемой классификации 
препараты со сходным транквилизирующим действием, 
применяемые при идентичных клинических состояниях, 
оказались расположенными в трех группах (малые транк- 
вилизаторы, седатики, центральные холинолитики). 

Ю. И. Вихляев и Т. А. Клыгуль (1968), исходя прежде 
всего из фармакологической активности транквилиза- 
торов, рассматривают их в трех труппах. В первую они о0т- 
носят так называемые нейрорслаксантно-седативные сред- 
ства (мепробамат, хлордиазепоксид, диазепам, нитразе- 
пам и др.). Во вторую — гипноседативные (метилпенти- 
нол и др.). Третью группу составляют вегетоседативные 
транквилизаторы (триоксазин, гидроксизин и др.). Веду- 
щим в этом разделении транквилизаторов, как следует из 
названий групп, является принцип преимущественного 
центрально миорелаксирующего действия в первом слу- 
чае, гипнотического — во втором и вегетодепримирующе- 
го — в третьем. В клинической практике эти виды дейст- 
вия транквилизаторов вряд ли практически расчленимы. 
Вместе с тем, общепринятые суждения об особенностях 
лечебного действия отдельных препаратов находятся 
в противоречии < данными авторов этой классификации. 
Так, например, нитразепам, превосходящий в клинической 
практике по гипнотическому эффекту все остальные пре- 
параты, вошел в группу нейрорелаксантно-седативных, ане 
типноседативных транквилизаторов, препарат диазепам — 
наиболее эффективное средство при различных вегетатив- 
ных дисфункциях — вынесен за рамки вегетоседативных 
препаратов и т. д. Таким образом, дифференциация тран- 


76 


психотропных 






















































квилизаторов, исходящая только из экспериментально- 
фармакологических данных, не во всем согласуется с кли- 
ническими наолюдениями,. 


= 

Наиболее продуктивным подходом к группировке 
и классификации транквилизаторов, по-видимому, явля- 
ется уточнение общего для всех транквилизаторов своеоб- 
разия клинического действия и его рассмотрение в раз- 
личных химических группах веществ, обладающих транк- 
вилизвирующим эффектом. Аналогичные исследования 
неиролептических препаратов и — антидепрессивных 
средств с успехом проведены многими отечественными 
и зарубежными исследователями. 

На основании приведенной выше характеристики ос- 
новной направленности психотропного действия транкви- 
лизаторов и показателей их клинической активности, 
к транквилизаторам в настоящее время относят, по нашим 
подочетам, примерно около 50 препаратов, применяющихся 
в клинической практике. Они представлены различными 
классами химических соединений, отличаются фармаколо- 
тическими характеристиками и не имеют выявленных об- 
щих механизмов действия. Тем не менее, вся группа 
транквилизирующих препаратов объединяется схожестью 
основной направленности клинической активности. 

С учетом этого все транквилизаторы можно рассматри- 
вать в следующих 7 группах: 

1. Производные пронандиола — мепротан (мепробамат, 
андаксин), тибамат (солацен). 

2. Производные амида триметоксибензойной кисло- 
ты — триметоксин (триоксазин). 

3. Ненасыщенные карбинолы — метилиентинол (обли- 
вон,), арвинол, эктилурея. 

4. Производные дифенилметана — тидроксизин (ата- 
ракс), амизил (бенактизин), азациклонол (Френквел). 

5. Производные 1,4-бензодиазепина — хлордиазепоксид 
(либриум, элениум, напотон, радепур); диазепам (вали- 
ум, седуксен, апаурин, фаустан, реланиум, дийпаль ди- 
пам); оксазепам (адумбран, тазепам, серакс, сереста); ах 
разепам (эуноктин, могадон, радедорм); медазепам (ноб- 

: пам; клоназепам. 
ре бе дибензобициклооктадиена — бензокта- 


мин (тацитин). и : 
о Другие психотропные препараты с подобным транк 


вилизаторам действием, к которым относятся: 
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а) снотворные, некоторые нейролептические (со слабо. 
выраженным нейролептическим действием) и другие пре. 
параты, в том числе: гиндарин, доксепин, опипрамол, ип. 
ронал, квиэтидин, периметазин, лизоридазин, тиоридазия, 
проперциазин, метилдиазепинон, мефеноквалон, амоли. 
зин, элроквил и др.; 

6) комбинированные препараты: мепрозин, прозин, 
либракс и др. 

Химическая структура и названия препаратов с транк- 
вилизирующим действием представлены в табл. 2. 

Таблица 2 

ХИМИЧЕСКАЯ СТРУКТУРА И НАЗВАНИЯ ОСНОВНЫХ ПРЕПАРАТОВ 


С ТРАНКВИЛИЗИРУЮЩИМ ДЕЙСТВИЕМ 












Основное наз- 
вание препарата 
и его химическое 
наименование 
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Производные Т,3-пропандиола 


—————_о_ 


Мепробамат; № с н-0-с -МН2 Андаксин, биоба- 
2-метил-2-н-пропил- МЕВавионон, 
отм Н, и 
вх. СнгснЕсн, СН пО-Е-И 2 сестран, тензо- 

0 нал, экванил 

Тибамат; Бенвил, солацен, 

-н-бутил-2-метил- к рН о-синн све ибатран 
2-н-пропил-Т,3- те 0 
пропандиолкарбамат 


2х 
СН =СН›-Сн, СН, =0-с -МН» 
0 





Производные триметоксибензойной кислоты 





Триметоксин; Н,С0_ 


езоил)-тетра- 
гидро-Т,4-оксазин 


655 оксазин, и- 


н;с0 9 








и ———о——ы ыы 


Е о А 3 


Яенасыщенные карбинолы 


Метилпе } 
етилпентинол; Апридол,далгол, 


3-иетил-]-пентин» дориизон , зоннер- 
3=0л ен мон ‚ обливон ‚ пен- 
г3 тинол 
НСЕС-С-Сн,-Сн 
т 3 
он 


—————А—/—Э:,/,/—/—/——”А„А/ЗЧ/З 
Этхлорвинол; Арвинол ,‚нориозон, 
этил-( В-хлорвинил)= ллацидил , рори- 





этинилкарбинол С: НУ доры ,серензил 
В НСЕС-С -сн=ен 
| 1 
он се 
Эктилурея; Астин ‚лезанил, 
м фшис2-этилкрото- Н5С, Е 
пил)-мочевина 
С-с -мн-с- 
УИ С ДЕ 
НЕСЯ о 0 





Производные дизенилиетана 


Гидроксизин; У н Атаракс,‚вистарил. 
Вей ых ленопакс ‚ пласи- 
гс `` сн, До * 5: 


тил)-в-[В-(е-окси- Е т 
пота. ( У сн 





азин 
й н,б-сн.-0 
он 
2 Атарактан ‚френк- 
Азациклонол; и Х \ О вел, френотон 
о ‚® -дифенил-оё = ыы № ры ( р Н 


= 5 
еридил)-метанол 
пипер  \ ” 





79 














1 2 3 


ИНН 
Амизил; (У он Амитакон, бенактин, 
В=диэтиламиноэти- | бенактизин , вала- 
ловый эфир ©-окси- с-6-0-Сн,-сСн,  ДЭНьдлиазил,люси- 
Г 





<, о -дифенилуксус- 


И дрил 
ВОЙ КИСЛОТЫ у б м 

















7-Х 
Сы СН 
Каптодиамин; СН; н я а * 
п-н-бутилмеркапто- ый ;. 3 = 
НЫ р- „С -5 сн,-сн,-мМ 
диметиламиноэтил) („| Сн, 
сульфид Е) 
(пуб -Сн,-Сн-СН,-сн, _ 
Производные Т,4-бензодиазепина 
Хлордиазепоксид; м=е7МН"СН, Дизепин ‚либриум, 
7-хлор-2-метиламино= = \н анк 
5-фенил-3Н-1,4-бёнзо= > ум 
Диазепин-4-оксид (ро \ М 
и < 
ин; 0 
тя Н,С. 
Диазепам "М а Апвурин о валиум, 
те 4 
[1 = о — а. ? 
Т.е бенодиазепин-2- ср” № © =И сен. ФауСтаВ 7 
Н 
ы № 
Оксазелам НА 1-0 Адумбран , пракси= 


Ч, 

о Фа 
ий > Чсн-он , 
че. Се; 








т —— 


А Е 








5 „ 
Н 0 в 
Нитразепам; „м“ Бензалин,мога 
с - ан 
м АЗтдитидро- \ могадон «Несзоваи 
5-фенил Т,4-бен- радедорм , сонебом 
зодиазепин-2=он м “е=м” зуноктин 
} 
СН; 
Медазепам; СН 
к, Нобриум, отель 
7-хлор-Т ,5-дигидро-5- 2И С“ мех 
фенил-2Н-Т , 4-бензо- СН 
диазелин се” “© —м” 
[ 
Сен 
Лоразепаи; О. МУ 4036 
® т. 7х/ ` 
1 хлор г дигидро- ©) СН-он 
- И-2-(0-=Хло = 
Ни ОНТ 4 0680 ем ==\“ 
диазепин-2-он 
(осень 





Производные дибензобициклооктадиена 





Тацитин} Бензоктамин : 
Т-метиламинометил- Сиёл. 30-805 Ва 
дибензо [-8,е]бицикло 
(2,2, октадиек 


сн,-мН-СНз 





Другие препараты с подобным транквилизаторам действием: 


а) Снотворные и другие препараты, в том числе со слабо- 
выраженным яейролептяческим ий антидепрессивным действием. 
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6) Комбинированные пренараты. 





Название комбинирован- 


Название веществ, входящих в состав 
ного препарата 


комбинированного препарата 


Хлорфлуфеназин Хлордиазепоксид-- флуфеназин. 


Мепрозин (мепрони- | Мепробамат--ацетопромазин 
Зин) 


Депрол Мепробамат-+-амазил 

Прозин Мепробамат-- промазин 

Лимбитрол (ЮО—4— | Хлордиазепоксид-вмитриптилие 
6270) 

Либракс Хлордиазепоксид+клидиниум 





Производные пропандиола, 
щенные карбинолы с транкви 
нимавшие еще 5—6 


дифенилметана и ненасы- 


тности, свидетельствует 
лишь единичных работ, посвя- 
о распространенным в зарубеж- 
паратам, как мепротан, амизил 
тов заняли производные тримет- 
1,4-бензодиазепина, дибензоби- 
диена, а также комбинированные и некоторые 
другие препараты. В связи с этим, а также учитывая прак- 
тическую необозримость литературы, посвященной транк- 
вилизаторам, и исходя из того, что в настоящей работе 
исследовались не все перечисленные препараты с транк- 
вилизирующим действием, а лишь наиболее типичные для 
указанных групп и имеющие значение для лечебной прак- 
тики, при дальнейшем изложении основное внимание 
уделено производным пропандиола, триметоксибензойной 
кислоты, 41,4-бензодиазепина и наиболее показательным 


представителям препаратов с подобным транквилизато- 
рам действием. 


щенных таким, еще недавн 
ных странах ив СССР, пре 
и др. Место этих препара 
оксибензойной кислоты, 
циклоокта 


Производные пропандиола 


В клинической практике применяются лишь два препа- 
рата этой группы — мепробамат, синтезированный Ги! 
и К1есВ еще в 1946 году и тибамат, созданный в США 
в последние годы. 

Фармакологические свойства мепробамата впервые бы- 
ли изучены Вегоег в 1954 году. В Советском Союзе пре- 
парат синтезирован М. Я. Крафтом и Е. Г. дек сем 
фармакологические свойства изучены М. Д. Иаков 
и С С. Либерман. Исследование мепробамата показало, 
что он избирательно тормозит полисинаптические оф 
сы спинного мозга, не оказывая влияния на р = 
ческие, подавляет аа аа с 

Й ы, воздействуя н 
> деятельность специфических и неспецифи- 
ь ‹ таламуса. ыы р 
о елВяйн мепробамата а оеь 
ных мости от дозы, : 
о активности, нарушение коорди- 
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нации движений, снижение мышечного тонуса п 


а Роизволь_ 
ных мыпщ и, при максимальных дозах, — полный парали 
с утратой рефлекса переворачивания и угнетением ре ы 


> флек- 
са «ушной раковины» при сохранении спонтанного глубо- 


кого дыхания. Мепробамат обладает сравнительно невы- 
сокой токсичностью, [О при внутривенном введении пре- 
нарата мышам составляет 220—250 мг/кг, крысам — 250— 
300 мг/кг. При даче препарата внутрь ГО у мышей и крыс 
колеблется от 500 до 1500 мг/кг (М. Д. Машковский п 
С. С. Либерман, 1962 и др.). 

Наиболее специфическим действием мепробамата на 
поведение животных, в том числе и на обезъян (что позво- 
лило предполагать психотропную активность препарата) 
является способность оказывать успокаивающее влиян 
при агрессивном поведении и облегчать их приручение. 
Мепробамат усиливает действие противосудорожных пре- 
паратов, потенцирует влияние нейролептических, снотвор- 
ных и наркотических средств (Ю. И. Вихляев, Т. А. Клы- 
гуль, С. С. Либерман, М. Д. Машковский, Вегоег и др.). 
В отличие от нейролептических веществ, под влиянием 
мепробамата практически не изменяются ритм сердечных 
сокращений, артериальное давление, различные прессор- 
ные и депрессорные реакции. Это дает основание считать, 
что мепробамат не обладает сходным с нейролептическими 
средствами влиянием на вегетативную нервную систему 
и имеет важнейшее значение для разработки клинических 
показаний для его назначения. 

Для понимания отличий в действии мепробамата и ней- 
ролептических препаратов, в частности производных фено- 
тиазина, существенным является сопоставление их дейст- 
вия на условные рефлексы. Нейролептические препараты 
(хлорпромазин, другие алифатические и пиперазиновые 
производные фенотиазина, резерпин и др.), по свидетель- 
ству всех исследователей, в той или иной степени избира- 
тельно подавляют условные рефлексы у животных. В от- 
личие от этого, мепробамат у животных различных видов 
не обнаружил избирательности действия на условно-реф- 
лекторные связи. Это, по-видимому, может указывать на 
неоднородный характер действия  нейролептических 
средств и мепробамата на высшую нервную деятельность 
и косвенно подтверждать различия в их клиническом эф- 
фекте (Б. И. Любимов, 1965; Ю. И. Вихляев и Т. А. Клы- 
гуль, 1966, 1967 и др.). 
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В настоящее время установлено, что мепробамат вса- 
сывается при приеме внутрь из желудочно-кишечного 
тракта к концу третьего часа (опыты проводились на кры- 
сах). При хроническом введении он преимущественно = 


шцах верхних конечностей, 
ном мозгу, печени, легких, 


: = 
рация мепробамата в плазме крови после однократного 
введения наблюдается через 2 часа. В это время содержа- 
ние мепробамата в тканях головного мозга составляет око- 
ло 75—90%/о введенного количества, что свидетельствует 
о его свободном прохождении через гематоэнцефалический 
барьер. Эти данные коррелируют во времени с наиболь- 
шеи выраженностью клинического эффекта препарата. 
Приведенные сведения об экспериментально-фармако- 
логической активности мепробамата, как первого предста- 
вителя транквилизаторов, долгое время являются как бы 
«эталоном» для характеристики последующих транквили- 
заторов. Многие близкие по действию препараты, появ- 
лявшиеся в дальнейшем, сравнивались с указанными фар- 
макодинамическими характеристиками мепробамата. В ре- 
зультате эти препараты отвергались или предлагались для 
клинического исследования. Многие характерные для мен- 
робамата показатели действия (влияние на полисинапти- 
ческие рефлексы, преимущественное действие на гипота- 
ламические образования, свободное прохождение через ге- 
матоэнцефалический барьер, снижение спонтанной дви- 
тательной активности у животных и наличие «приручаю- 
щего» эффекта, усиление активности противосудорожных 
препаратов и потенцирование действия нейролептических, 
снотворных и наркотических веществ, незначительное 
влияние по сравнению с нейролептиками на вегетативную 
нервную систему, невысокая токсичность, отсутствие из- 
бирательного воздействия на условные рефлексы и т. д.) 
являются общими для всего рассматриваемого класса пси- 
к епаратов. 
т Еааезвомеьу ОАО мепробамата в течение деся- 
тилетия, начиная с 1954 года и до начала массового ис- 
пользования хлордиазепоксида и других бензодиазепинов, 
было посвящено огромное число сообщений. В последние 
5—6 лет, как за рубежом, так и в нашей стране, м9 
ние мепробамата и количество соответствующих публика: 
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ций резко уменьшились в связи с распространением дру- 
гих транквилизирующих средств. В первые годы 


Приме- 
нения мепробамата достаточно широко дискутировался 
вопрос о спектре его психотропной активности. Наряду с 


наруживающих продуктивные психопатологические рас- 
стройства (Г. Я. Авруцкий; А. Г. Амбрумова, Б. А. Цели- 
беев; В. М. Банщиков с соавторами, М. Ш. Вольф; 

АЕ Климушева; М. В. Коркина с соавторами, Вб520гте- 
пу; Сооть, М!ПеНо, Еоп5, КатЬе!!1; НеПег с соавтора- 
ми; КаЙпо\зКу, Носв; Гетеге; Ми е!4 с соавторами; 
Реппе{оп; РоПага; К1сКе[5; ТискКег, МПепзКу; ИШеп- 
Ви и др.). 

По мере накопления клинического опыта и сравни- 
тельного анализа действия мепробамата показания к его 
применению в психиатрической практике постепенно 
ограничивались невротическим страхом, астеническим 
симптомокомплексом, — абстинентными расстройствами, 
а также симптоматикой, характерной для больных вяло- 







мепробамата 


ластях медицины, 

Основными отличительными особенностями психо- 
тропного действия мепробамата исследователи считают 
наличие, наряду с «антиневротическим» транквилизирую- 
щим эффектом, умеренного седативного и сомнолентного 
действия, особенно проявляющегося при назначении вы- 
соких доз препарата (более 1500 мг в сутки). Наряду 
с этим отмечают часто сопровождающую терапевтический 
эффект мышечную слабость. Побочные явления при при- 
менении мепробамата, судя по описаниям различных ав- 
торов, в сравнении с другими транквилизаторами встре- 
чаются наиболее часто. Они проявляются в виде оглушен- 
ности, атаксии, аллергических реакций, идиосинкразии, 
явлений диспепсии. 

В процессе терапии мепробаматом значительно чаще, 
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чем при применении остал 


ьных транквилизи 
паратов, отмечены случаи 


наркоманической зависимости 
явлений после резкого обрыва 
вается, как правило, У боль- 
в р ртами характера или у лиц, 
злоупотреблявших до начала приема мепробамата алко- 

ческими средствами. Возмож- 
ность развития наркоманической зависимости к мепро- 
оамату выдвинула вопрос об отнесении всей группы тран- 
квилизаторов к наркотическим препаратам и распростра- 
нении на них соответствующего контроля. Однако этот 
вопрос не нашел в настоящее время согласованной точки 
зрения (Сашрапи, 1967; Уопагасек с соавторами, 1968; 
УозШокКа, Назевама, 1970; материалы ВОЗ по наркоти- 
кам, 1971). Спорным он является, по-видимому, главным 
образом по двум причинам — явного несоответствия еди- 
ничных случаев лекарственных наркоманий при приеме 
мепробамата и других транквилизаторов с числом лиц, 
принимающих эти препараты, и практического отсутствия 
привыкания к новым транквилизаторам, вошедшим 
в практику в последние годы. 

Второй препарат из группы производных пропандио- 
ла, применяемый в психиатрической практике,— тиба- 
мат — по фармакологическому действию, хотя и весьма 
близок к мепробамату, но вместе с тем обладает и рядом 
специфических качеств. Наиболее показательна в этом 
отношении его способность противодействовать вызывае- 
мой лизергиновой кислотой активации электроэнцефало- 
графических показателей. Небольшие дозы тибамата (5— 
10 мг/кг) нормализуют электроэнцефалограмму, изменен- 
ную воздействием лизергиновой кислоты, и делают ее по- 
хожей на электроэнцефалограмму покоя. Подобного влия- 
ния даже больших доз мепробамата (60—80 мг/кг) не на- 
блюдается. Тибамат, однако, противодействует не всем 
эффектам ЛСД-25. Так, например, он не уменьшает > 
званную ЛСД-25 гипертермию. Тибамат Бы - 
мепробамата также способностью уменьшать пре аа. 
влияние, вызываемое серотонином. Эта противосер 

4 льно подчеркивается 
новая активность тибамата специа к оо 
исследователями в связи с ыы. — = о 
Обладает ЛСД-25. При фармакологич А 
транквилизатора на животных ие еее и 
тельный и преходящий гипотензивный 5 - } 
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рующих пре- 








жена низкая токсичность и хорошая переносимость 
парата животными даже при его длительном п 
в больших дозах ( Вегвег с соавторами, 1965). 

Клинические исследования тибамата выявили 
вилизирующие качества при лечении неврозов ин 
подобных состояний, практически идентичные мепробама- 
Ту. Хотя препарат оказывает действие при различных 
невротических состояниях, он особенно эффективен в тех 
случаях, когда имеются проявления тревоги или умерен- 
ной невротической депрессии, беспокойство, эмоциональ- 
ное напряжение, разнообразные навязчивости, бессонница 
(ВиКеп, Сое, 1965). Небольшая глубина терапевтическо- 
го воздействия препарата отмечена при лечении психопа- 
тических личностей (Рип]ор, 1964). При терапии тибама- 
том психотических больных не удавалось достигать зна- 
чительного эффекта. 

Сравнительное изучение терапевтического действия 
тибамата, фенобарбитала и диазепама при лечении группы 
больных тревожными невротическими состояниями с пре- 
обладанием соматических (головные боли, слабость, боли 
в области сердца, сердцебиения) или психических рас- 
стройств (напряженность, беспокойство, раздражитель- 
ность, депрессия) обнаружило, что если последние два 
препарата способствовали ослаблению как соматических, 
так и психических расстройств, то тибамат оказал воздей- 
ствие преимущественно на больных с доминирующим 
соматическим профилем симптомов. В случае преоблада- 
ния психических расстройств наиболее выраженное улуч- 
пение наблюдалось при лечении диазепамом, в меньшей 
степени — при лечении фенобарбиталом и тибаматом. 
У больных с соматическими расстройствами более замет- 
ное улучшение наступало при терапии тибаматом, затем 
Ффенобарбиталом и, наконец, диазепамом (НезЬасВег с со- 
авторами, 1968). Рядом авторов указывается на то, что 
тибамат, в отличие от мепробамата, сходен с диазепамом 
по способности поднимать настроение и активность, по 
без атаксии и мышечного расслабления, присущих диазе- 
паму (Рипор, 1964). 

Тибамат хорошо переносится больными и редко вызы- 
вает побочные эффекты, выражающиеся в появлении лег- 
кой сонливости, незначительной мышечной слабости, еще 
реже отмечаются толовокружение, тошнота. Исследовате- 
ли специально указывают на отсутствие развития привы- 
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кания к препарату даже при длительно 
(Спезго\ с соавторами, 1965) 


м его применении 


Производные амида триметоксибензойной кислоты 


К этой группе транквилизаторов относится лишь один 


препарат, прочно вошедший в клиническую практику, — 
триоксазин. 


Как показали фармакологические исследования (Вог- 
зу с сотрудниками, 1960; Коп]0$ с сотрудниками, 1961 
и др.) при действии триоксазина снижается спонтанная 
активность и агрессивность животных, усиливается сно- 
творный, анальгетический и наркотический эффект бар- 
битуратов, предупреждается стимулирующее влияние 
психотомиметических веществ (мескалин), практически 
не изменяется действие судорожных веществ и амфета- 
мина. Важнейшим своеобразием фармакологической ак- 
тивности триоксазина, выделяющим его из числа других 
транквилизаторов, является отсутствие заметного влияния 
на моно- и полисинаптические рефлексы. Поэтому в про- 
цессе лечения препаратом не наблюдается миорелаксации, 
свойственной мепротану, производным бензодиазепина 
и другим транквилизаторам. 

Триоксазин примерно в 2,5 раза менее токсичен при 
пероральном применении, чем мепротан. В хронических 
экспериментах на животных длительное введение боль- 
ших доз препарата не вызывало никаких патологических 
изменений. При исследовании крови, мочи, внутренних 
органов животных не обнаружено сдвигов, связанных 
с введением триоксазина. Е 

Триоксазин при приеме внутрь быстро всасывается, 
преимущественно в верхних отделах желудочно-кишечно- 
го тракта. Уже через 5 минут после приема препарата от- 
мечается его значительная концентрация в крови. Накап- 
ливается триоксазин преимущественно в печени и почках. 
Предполагается, что часть препарата выделяется из пече- 
ни вместе с желчью в тонкую кишкУ. Большая часть 
триоксазина выделяется © мочой. При этом в моче я 
живается триоксазин как В неизмененной ти сы 
и в форме предполагаемого метаболита (триметокс 


зойная кислота). 
Электроэнцефалог 
1960; Воз2бгтепуй, 1964 и др- 


рафические исследования (Масуаг, 
) позволили прийти к 38- 


9+ 





шать аль а- 


-ритмов, что свидетель. 
ствует о снижении тонуса активирующей системы ств 


Е о дователей, важнейшей отличи- 
тельной чертой транквилизирующего влияния триоксази- 
на является полное отсутствие миорелаксирующего эф- 
фекта. Вызывая успокоение, триоксазин не создает ватор- 
моженности и своеобразной психической индифферент- 
ности. Это позволяет товорить о триоксазине как о тран- 
квилизаторе — активаторе, или о «дневном» транквилиза- 
торе (гипЬего, 1967). 
В работах различных клиницистов содержатся ука- 
зания на широкий спектр терапевтических возможностей 
триоксазина при реактивных состояниях без психотиче- 
ской симптоматики. При этом подчеркивается, что наилуч- 
птие результаты дает лечение больных психастенией, 
состояние которых определяется тревогой, мнительностью, 
нерешительностью, неуверенностью в себе, ощущением 
собственной психической неполноценности. В этих слу- 
чаях триоксазин уменьшает психастенические проявления 
и, в отличие от других транквилизаторов, вызывает появ- 
ление бодрости, ощущение прилива сил и физической 
крепости (Каг4озВ, Уагса, 1964; Геро2ку, 1964; 21о- 
пила, 1964; Ю. А. Александровский, 1967 и др.). 
Значительное место принадлежит триоксазину в ком- 
плексном лечении больных различными соматическими 
расстройствами. В этом отношении он имеет преимущест- 
ва перед производными бензодиазепина и другими транк- 
вилизаторами в связи с отсутствием миорелаксирующего 
влияния. В качестве вспомогательного средства Вб326г- 
тепу! рекомендует назначать триоксазин больным дис- 
кинезиями желчных путей и колитами. При органических 
расстройствах желудочно-кишечного тракта (например, 
при язвенном колите), по мнению этого автора, триокса- 
зин не дает улучшения. Имеются указания на хорошие 
результаты применения триоксазина при функциональ- 
ных  сердечно-сосудистых нарушениях, туберкулезе, 
офтальмологических заболеваниях, в травматологической 
и педиатрической практике (\епег, Рб|с2, 1964; Зег! 
с соавторами, 1962; \/аКо\з 1, 1963). 
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авторами показаниями д; 
увидеть (как, впрочем, 
транквилизаторов) 


сна и появление 
неприятных сновидений, кожные аллергические реакции 


и ряд других. В связи с отсутствием влияния на мотор- 
ные реакции не имеется ограничений в назначении триок- 
сазина водителям транспорта. В литературе не при- 


водится описания случаев пристрастия к триокса- 
зину. 


Ненасыщенные карбинолы 


К этой группе относятся практически не применяю- 
щиеся в настоящее время препараты: метилнентинол 
(обливон), метилиентинолкарбамат (обливон К), этхлор- 
винол (плацидил) и некоторые другие. Наиболее выра- 
женным и характерным действием для всей группы кар- 
бинолов обладает препарат обливон, на протяжении 
нескольких лет (конец 50 годов), широко применявшийся 
в зарубежных странах (Магоойп, Рег]тап, 1954; Вагпез 
с сотрудниками, 1958; Темков, Киров, 1974 и др.). По 
фармакологическим эффектам и клиническому действию, 
как обливон, так и другие ненасыщенные карбинолы, во 
многом повторяют мепробамат. Некоторыми исследовате- 
лями указывалось на более выраженное миорелаксирую- 
щее и противосудорожное действие обливона по сравне- 
нию с мепробаматом. Наряду с этим, преимуществ в от- 
ношении собственно транквилизирующего  психотропного 
действия у обливона не выявлено. Этим можно Бо 
исчезновение его из клинической практики и и . 
рическое значение в настоящее время для клини 


психофармакологии, 


Производные дифенилметана 


Наиболее характерными представителями транквили- 
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заторов этой труппы Те. амизил и ТИдроксизин 
применяемые в терапевтической практике с 1955 п’ 
(ЛасоБзоп, Зоппе, 1955). м: 
Амизил впервые был синтезирован еще в 1936 то 
в лаборатории фирмы «Са» под названием бенактизит 
В качестве спазмолитического п с выраженным: 


Амизил, тгидроксизин и другие производные дифенил- 
метана обладают выраженным адрено-холинолитическим 
эффектом, миорелаксирующим действием, антиэметичо- 
ским, противосудорожным, антигистаминным, спазмоли- 
тическим и анальгезирующим влиянием. (Наряду со мно- 
тими зарубежными исследователями, действие амизила 
в эксперименте подробно изучали в нашей стране 
Н. Н. Трауготт, Я. Ю. Багров, Л. Я. Балонов, В. Я. Дег- 
лин, Д. А. Кауфман, А. Е. Личко, 1968). Одновременно 
с указанными видами действия производные дифенилме- 
тана обнаруживают транквилизирующий эффект, напоми- 
нающий влияние мепробамата. Успокоение под действием 
амизила и гидроксизина сопровождается, как правило, 
миорелаксацией, значительным седативным эффектом, вя- 
лостью и сонливостью. 

Амизил и тидроксизин, как и все транквилизаторы, 
нашли применение главным образом при невротических 
и неврозоподобных расстройствах. Как показали наблюде- 
ния Темкова с соавторами (1971), наиболее эффективны 
эти препараты при гиперстенических расстройствах, что, 
вероятно, непосредственно связано с упомянутыми особен- 
ностями их действия. Показания для назначения амизила 
и гидроксизина распространяются на широкий круг боль- 
ных с «пограничными» состояниями. В работах Атапп; 
Аззае! и Зийпап; ЕетЫай и Еегаиззоп; [.ароШа; ЗВа1о- 
\12; УЛпКейпапп, а также отечественных авторов — 
А. Г. Амбрумовой; Б. С. Бамдаса; Р. Г. Голодец и др. под- 
черкивается наилучшая эффективность препаратов этой 
труппы при наличии в состоянии «пограничных» больных 

тревоги, страха и «внутреннего напряжения». При этом 
условии в процессе терапии амизилом или гидроксизином 
подвергаются регрессу навязчивости, астенические, асте- 
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Специфика «нозологической тропности» 
дифенилметана (так же как мепроб м. 
: робамата и дру 
квилизаторов) остается до нас 
Мнения от; тоящего времени спорной 

дельных авторов в этом отношении 

накопления клинических фактов менялись. Т 

` . Так, напри- 
мер, Б. С. Бамдас (1960), вначале подчеркивая наиб ы 
шую эффективность амизила при лечении а та 
текущей шизофренией, в последующем отмечает фене 
терапии этих больных только при условии комбинации 
Е с ока препаратами. Точка зрения 
„ар ( ) о высокой эффективности гидроксизина 
при лечении больных параноидной и кататонической фор- 
мами шизофрении не нашла признания у других исследо- 
вателей. Темков и Киров (1971) в этом отношении пишут 
достаточно определенно: «при психозах этот препарат не- 
эффективен». Они указывают на возможность успешного 
применения препарата, помимо неврозов и неврозоподоб- 
ных состояний, у соматически больных и в случаях 
декомпенсации психопатий с возникновением расстройств 
настроения. В рамках «пограничных» состояний сравни- 
тельные особенности действия гидроксизина и амизила 
практически не описаны. 

В отличие от лечения другими транквилизаторами, 
терапия производными дифенилметана наиболее часто 
сопровождается побочными явлениями, связанными с 060- 
бенностями их фармакологического действия (холиноли- 
тическое, атропиноподобное и т. д.), в виде расстройства 
аккомодации, появления сухости слизистых, тахикардии, 
атаксии и др. При назначении амизила описаны психоти- 
ческие расстройства с преобладанием делириозной симп- 
ломатики, которые возникают при применении больших 

препарата. 
и клинического эффекта производных дифе- 
нилметана к распространенному в практике мепробамату, 
у которого менее выражено побочное действие, наряду 
с появлением новых транквилизирующих препаратов, 
явились основанием для значительного сокращения в на- 
стоящее время их применения в лечебной практике. 


т некоторые другие синд- 


по мере 
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Производные бензодиазепина 


Первый представитель транквилизаторов п 
бензодиазепина — хлордиазепоксид — был синтезирован в 
1959 году в лаборатории НоЙтап Та ВозсПе в США. 
В марте 1960 года этот препарат был запущен в коммер- 
ческое производство и с быстротой, необычной для других 
психотропных средств, вавоевал популярность не только 


в психиатрии, но и в других областях медицины. Вскоре 
этот препарат был ресинтезирован во многих странах, 
в частности во Франции, ГДР, Польше, Румынии, Юго- 
славии, Японии. В последующие годы З{егпЬась с сотруд- 
никами в той же лаборатории были синтезированы, 
а вскоре ресинтезированы в ряде стран, другие транкви- 
лизаторы из группы бензодиазепина: диазепам (1962), 
нитразенам (1963), оксазепам (1964), медазепам (1967). 
В последнее время появились сообщения о новых 
производных бензодиазепина — препаратах лоразепаме, 
клоназепаме, Ко—5—4200 и др. 
Фармакологические свойства транквилизаторов этой 
труппы подробно изучены в многочисленных исследова- 
ниях отечественных и иностранных авторов. Действие 
производных бензодиазепина у животных обычно прояв- 
ляется в сочетании центрального миорелаксирующего 
и транквилизирующего эффекта (Ю. И. Вихляев, 
Т. А. Клыгуль, КапааП с соавторами и др.). Миорелакси- 
рующие свойства производных бензодиазепина связывают 
с их угнетающим действием на некоторые полисинапти- 
ческие структуры спинного мозга. Эти препараты обнару- 
жили в эксперименте выраженный противосудорожный 
эффект, особенно в’ отношении судорожных состояний, 
вызванных коразолом (5упуага, Са%\еШоп 1966). Про- 
тивосудорожная активность производных бензодиазепина 
значительно менее выражена при электрошоковом припад- 
ке (Вап21вег, 1965; ВисНе! с соавторами, 1966), В услови- 
ях повторного и многократного введения противосудорож- 
ная активность производных бензодиазепина снижается. 
Все производные бензодиазепина обладают способностью 
устранять вызванные судорожные разряды последействия 
в некоторых отделах мозга — миндалевидном комплексе, 
таламусе и глубоких отделах височной доли, что позволяет 
предположительно судить о месте приложения действия 
этих веществ. 
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Одним из наиболее отличительных свойств транквили- 
заторов рассматриваемой группы является способность 
оказывать успокаивающее влияние на агрессивность жи- 
вотных, облегчая их приручение. В этом отношении они 
превосходят остальные транквилизаторы (Мегсег с соав- 
торами, 1966; Т. А. Клыгуль, 1968). 

Производные бензодиазепина весьма значительно по- 
тенцируют снотворное действие барбитуратов, не обладая, 
однако, сооственным снотворным эффектом. В этом от- 
ношении особое место принадлежит нитразепаму, обнару- 
живающему специфическое сомнолентное действие (Г.а- 
пот, КИНат, 1966). 

Все производные бензодиазепина имеют невысокую ток- 
сичность. [Оо при введении внутрь мышам составляют 
для хлордиазепоксида — 620 мг/кг, для диазепама — 
650 мг/кг, для нитразепама — 1800 мг/кг. 

Во время длительного введения производных бензодиа- 
зепина различным видам животных не было отмечено ток- 
сического действия. При гистологическом анализе также 
не обнаружено в органах и тканях животных патологиче- 
ских изменений (Кап4а| с соавторами, 1963; СаНп, 1966 
и др.). 

В отечественной литературе наиболее полное исследо- 
вание фармакологии бензодиазепинов проведено 
Ю. И. Вихляевым и Т. А. Клыгуль. Ими установлено, что 
производные бензодиазепина затрудняют выработку услов- 
ного рефлекса, устраняют проявления внешнего торможе- 
ния по отношению к оборонительному и питьевому услов- 
ным рефлексам, а также значительно ослабляют процессы 
последействия от однократного электроболевого раздраже- 
ния. Не влияя на уже сложившиеся навыки, производные 
бензодиазепина, по мнению Ю. И. Вихляева и Т. А. Клы- 
гуль, оказывают угнетающее действие лишь на начальные 
этапы формирования временной связи или на так назы- 
ваемую кратковременную, эмоциональную память, возни- 
кающую при действии отрицательных раздражителей. 

В свою очередь тормозящее влияние на этот вид памяти 
препятствует развитию таких состоянии, как страх, эмо- 
циональное напряжение, тревога, беспокойство и т. п. 

Данные литературы о клиническом применении дери- 
ватов бензодиазепина нередко противоречивы и практиче- 
ски трудно обозримы из-ва огромного числа публикаций. 
Последнее связано, по-видимому, не только с неодинако- 
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выми дозами, различными методиками терапии, но такяю 


и с недостаточно дифференцированной клинической оцен- 
кой действия препаратов. 

Хлордиазепоксид, диазепам, нитразепам, оксазепам, 
медазепам и лоразепам, по мнению практически всех ис- 
следователей, оказывают выраженное влияние на невро- 
тическое состояние тревоги и страха у больных с «погранич- 
ными» состояниями, повышенную раздражительность, со- 
стояния эмоционального напряжения, ипохондрические 
расстройства, разнообразные истерические проявления и 
‚урутие' характерные для «пограничных» состояний психо- 
патологические проявления. Отмечен эффект всех транк- 
вилизаторов группы бензодиазепина при лечении больных 
неврозом навязчивых состояний и психастенией с навяз- 
чивостями (В. Н. Прокудин, 1969; Егапке, 1968 и др.). 

ряде работ специально подчеркивается значительное 
корригирующее действие производных бензодиазепина на 
проявления антисоциального поведения и агрессивность 
у лиц с нсихопатическим поведением (И. Адомавичене, 
Л. Вайчене, 1967; Г. А. Обухов, 1967; Еегоиз5оп с соавто- 
рами, 1967 и др.). 

По данным большинства авторов хлордиазепоксид яв- 
ляется высокоэффективным препаратом при лечении боль- 
ных с «пограничными» состояниями, протекающими с тре- 
вогой, страхом, эмоциональным напряжением и обсессив- 
но-фобической симптоматикой, особенно при нреоблада- 
нии в статусе гиперстенической невротической симптома- 
тики. При лечении больных неврозами, реактивными со- 
стояниями или психопатией с преобладанием астениче- 
ской симптоматики, эффективность препарата не 
столь показательна. Остается неясным вопрос о лечеб- 
ном эффекте хлордиазепоксида при истерии, так как, на- 
ряду с указаниями о положительном воздействии препа- 
рата, в литературе отмечено полное отсутствие в процессе 
терапии улучшения истерического состояния (Г. А. Обу- 
хов, 1967). 

Во многих работах подчеркивается высокая эффектив- 
ность второго представителя транквилизаторов из группы 
бензодиазепина—диазепама — при лечении больных невро- 
зами и психопатиями. Он эффективно действует не толь- 
ко на гиперстеническую симптоматику, как это свойствен- 
но хлордиазепоксиду, но и на астенические и циклоти- 
мические расстройства (Г. И. Завидовская, 1968: Оае 


98 








Сгаеп, 1964; Вопоаен, 1964; ГашьЬеге, 1967 и др.). При 
этом большое значение имеет величина дозы. При назна- 
чении диазепама в малых дозах, наряду с выраженным 
транквилизирующим (анксиолитическим) компонентом, 
оонаруживается активирующее действие (Ю. А. Александ- 
ровский, В. Н. Прокудин, 1968). 

Своеобразие фармакологических свойств нитразепама 
нашло отражение в особенностях его клинического .дейст- 
вия и обусловило несколько иной профиль применения в 
сравнении с хордиазепоксидом и диазепамом. В большин- 
стве публикаций прежде всего подчеркивается свойствен- 
ный нитразепаму эффект нормализации ночного сна 
(Рибнау с соавторами, 1967; Каттегег с соавторами, 1965 
и др.). Считается, что механизм действия этого препарата 
определяется снижением активности пробуждающей сис- 
темы, а не обычным гипнотическим действием (Капдай, 
1965). В этом заключается основная особенность снотвор- 
ного действия нитразепама, который вызывает сон близкий 
к физиологическому в такой степени, как ни одно другое 
современное снотворное средство (Наггег, 1965; Апаегзеп, 
1969). Недостаточно высока оценка нитразепама как транк- 
вилизатора при лечении больных неврозами и психопати- 
ями. В ряде работ признается, что по своим транквилизи- 
рующим свойствам этот препарат значительно уступает 
остальным производным бензодиазепина (\аг4аз2Ко- 
Гузко\зКа, 4969 и др.). 

Важное место занимает нитразепам в лечении больных 
эпилепсией. Как показали фармакологические исследова- 
ния, препарат обладает выраженной противосудорожной 
активностью. Это находит подтверждение в клинической 
практике. ЭсВеё 1 с соавторами (1967) указывают, что 
нитразепам имеет превосходотво перед другими производ- 
НЫМИ бензодиазепина, как в непосредственном противосу- 
дорожном действии у больных эпилепсией (это действие 
распространяется на большие и малые припадки), так и 
во влиянии на специфические расстройства настроения. 
Под действием нитразепама быстро нормализуется элект- 
роэнцефалограмма, особенно у больных височной эпилеп- 
сией. Появляющиеся в первые дни терапии вялость и сон- 
ливость обычно быстро проходят и не мешают проведению 
курсовой терапии больных эпилепсией. Эти данные нахо- 
дят подтверждение у ряда исследователей (\Уо12Ке с соав- 
торами, 1967; 11зоп, Еаззоги, 1968 и др.). 
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Данные литературы об оксазепаме столь же разнооб- 
разны, как и о хлордиазепоксиде и диазепаме, однако по 
характеру клинического действия этот препарат, по мне- 
нию исследователей, занимает как бы промежуточное по- 
ложение между ними. В частности, описан не столь вы- 
раженный, как у диазепама, активирующий компонент 
транквилизирующего действия оксазепама, благодаря че- 
му, в отличие от хлордиазепоксида, возможно получение 
терапевтического эффекта при лечении астенических рас- 
стройств у больных неврозами и психопатиями (ВеБег, 
1965; Сазз1сКе, 1965; Га4ог, 1969; В. Н. Прокудин, 1972 
и др.). 

Медазепам, согласно немногочисленным работам, ис- 
пользовался при лечении больных неврозами с выражен- 
ной тревогой и эмоциональным напряжением ($р1ееего 
© соавторами, 1968), с навязчивостями и фобиями (ЕгапКе, 
1968) и при терапии невротических ипохондрических со- 
стояний (Мпош, У1о]аце, 1968). В этих случаях отмечен 
высокий терапевтический эффект. По данным ряда авто- 
ров, отличие медазепама от других транквилизаторов — де- 
риватов бензодиазепина — состоит в отсутствии седативно- 
го сопровождения, транквилизирующего эффекта (Вейпег, 
1968; Зр1юеЪеге с соавторами, 1968), в связи с чем его, 
так же как и триоксазин, называют «дневным транквили- 
затором» (Гупке, 1974). 

Первые клинические исследования лоразепама (АБгу, 
Рае с соавторами, 1971; Аррей, Вегеоег, Наггег, 1971; 
Меицзегь, 1971; ЗсНгарре, 1974 и др.) указывают на пре- 
ооладание у него «тимогипнотического» сопровождения 
транквилизирующего эффекта. Наряду с этим подчерки- 
вается превосходящий другие транквилизаторы терапев- 


тический эффект при широком круге навязчивых рас- 
стройств. 

Вопросу о роли транквилизаторов из группы производ- 
ных бензодиазепина при лечении больных депрессией по- 
священо большое количество работ, что, вероятно, не впол- 
не соответствует тому месту, которое в настоящее время 
эти препараты занимают среди других средств, используе- 
мых при лечении депрессивных расстройств. В зарубеж- 
ной лилФратуре имеются лишь отдельные указания на 
наличие у производных бензодиазепина истинных анти- 
депрессивных свойств (Ко\ез, 1965; Зсаззега, 1965). Не- 
которые авторы, не высказываясь так определенно, отме- 
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чают, что при лечении депрессивных больных производ- 
ными бензодиазепина обнаруживается известный антидеп- 
рессивный эффект (Кпарр, 1965; СВартап, 1966; Бигз{ 
1966; даБме|, 1966; Г. И. Завидовская, 1968). К сожале- 
нию, в большинстве перечисленных работ не дается чет- 


кого нозологически дифференцированного описания тех 
депрессивных состояний, при которых эти транквилизато- 
ры оказались эффективными. Однако при использовании 
производных бензодиазепина для лечения больных невро- 
тической депрессией авторы высказывают единогласное 
мнение о том, что эти средства являются наиболее подхо- 
дящими и высокоэффективными (А. Пурас, ‘967; 
Ю. С. Савенко, 1967; В. Н. Прокудин, 1968 и др.). 

В ряде работ подчеркивается, что в тех случаях, когда 
предварительное лечение эндогенных депрессивных со- 
стояний ингибиторами моноаминооксидазы, трицикличе- 
скими антидепрессантами или электросудорожной тера- 
пией не оказывало действия, удавалось достигнуть значи- 
тельного улучшения состояния путем присоединения де- 
риватов бензодиазенина (Вопи221 с соавторами, 1966; 
Ке!по!7, Ро] @тоег, 1966). Комбинация хлордиазепоксида 
(10 мг)и амитриптилина (25 мг) настолько хорошо заре- 
комендовала себя, что за рубежом в настоящее время вы- 
пускается препарат, содержащий комплекс стандартных 
доз этих веществ. Сообщается о том, что комбиниро- 
ванный препарат превосходит по своим антидепрессивным 
свойствам амитриптилин, особенно тогда, когда необходимо 
устранение тревожно-ажитированных состояний и новы- 
шенной раздражительности (На!4ег, 1967). В ряде слу- 
чаев было отмечено появление суицидальных тенденций в 
начале лечения больных депрессивными состояниями ком- 
бинацией мелипрамина с хлордиазепоксидом (Си аси, 
1966), а также при назначении депрессивным больным 

диазепама (Ро\а!, 1966). 

Обобщение данных различных авторов о роли произ- 
водных бензодиазепина в лечении больных депрессиями 
затруднено в связи © их известной противоречивостью. Од- 
нако, по-видимому, преобладает точка зрения о терапевти- 
ческой «тропности» транквилизаторов этой группы к не- 
психотическим формам реактивной депрессии и легким 
эндогенным депреёсиям, сопровождающимся тревогой, бес- 
покойством, раздражительностью. При других видах деп- 
рессии рассматриваемые транквилизаторы оказывают 
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лишь вспомогательное действие в комбинации с антидеп- 
рессантами. С помощью таких комбинаций в ряде случаев, 
особенно при наличии в психическом статусе компонентов 
тревоги, беспокойства и бессонницы, можно достичь даль- 
нейшего улучшения по сравнению с тем, которое было 
получено во время терапии одними антидепрессантами, 

Обширная литература посвящена оценке терапевти- 
ческого действия хлордиазепоксида, диазепама, оксазепама 
и нитразепама при лечении больных с органическими пора- 
жениями центральной нервной системы различного проис- 
хождения, в структуре которых неврозоподобная симпто- 
матика занимает ведущее место. Отмечено купирующее 
влияние этих препаратов не только на такие симптомы, 
как раздражительность (Кпарр, 1965; В. А. Портнов, 1967 
и др.), тревога и страх (Сале, 1966), ипохондрические 
(9. Л. Максутова, 4967) и обсессивно-фобические проявле- 
ния (Л. Приклад, 1967), но и на явления вегетативной 
дистонии и диэнцефальные кризы (А. Я. Раппепорт и 
Л. П. Баканева, 1967; Б. М. Сегали В. М. Кушнарев, 
1967). При стойких расстройствах сна для этих больных 
наиболее эффективным оказался нитразепам (Есегё, Тап, 
1965). 

Производные бензодиазепина находят широкое приме- 
нение при лечении больных алкоголизмом. О хорошем те- 
рапевтическом воздействии хлордиазепоксида, диазепама, 
нитразенама и оксазепама на различные психопатологиче- 
ские расстройства у больных хроническим алкоголизмом 
и алкогольными психозами сообщается многочисленными 
авторами (Я. Г. Гальперин с соавторами, 1966; Г. М. Эн- 
тин, 1967; СаБе!, 4966; З{таззтап, 1968 и др.). При 
этом подчеркивается, что внутривенное или внутримышеч- 
ное введение больших доз транквилизаторов способствует 
не только регрессу неврозоподобной симптоматики, но и 


психотических расстройств при алкогольном делирии и 
таллюцинозе. 


Спорным остается вопрос о способности бензодиазепи- 
нов снижать стремление к употреблению алкоголя, так 
как наряду с указаниями, утверждающими такую возмож- 
ность (Б. М. Сегал, В. М. Кушнарев, М. А. Титаева, 1964; 
К15зеп, 1965), есть и противоположная точка зрения, сто- 
ронники которой тем не менее не отрицают высокой эф- 
фективности транквилизаторов при психопатологических 
расстройствах, наблюдаемых у больных алкоголизмом. 
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лечения противосудорожными средствами. Это приводит к 
дальнеишему снижению частоты разнообразных эпилен- 
тических пароксизмов и к улучшению психического со- 
стояния — уменьшению глубины дисфорий, нормализации 
поведения ит. д. (Н. Н. Андреева, 1967; Са[атьоз, 1965; 
КаПо-Р1еце, 1965; МакожзК! с соавторами, 1968 и др.). 
В ряде случаев полная замена транквилизаторами обыч- 
ных противосудорожных средств также способствует даль- 
нейшему уменьшению частоты возникновения эпилептиче- 
ских пароксизмов и нормализации поведения больных 
(СаГатБоз, 1965). Подчеркивается, что бензодиазепины 
наиболее эффективны при наличии малых припадков, а так- 
же при лечении больных так называемой височной и ди- 
энцефальной эпилепсией (М. Ш. Вольф, В. А. Торба, 1968; 
С. П. Воробъев с соавторами, 1970; С. А. Громов, 1969, 
1970 и др.). Внутривенное или внутримышечное введение 
больших доз производных бензодиазепина способно в ряде 
случаев сразу же («на игле») купировать эпилептический 
<татус (Н. К. Боголепов © соавторами, 1971; ВеЦ, 1969; 
Ок го, 4968; ЗсНег2ег, 1967; сви], 1970 и др.). При 
этом следует учитывать возможность повторного возникно- 
вения статуса через несколько часов после его купирова- 
ния (УеПозо, Раргос 1, 1967), что вновь требует назначе- 
ния транквилизаторов. 

В сообщениях о лечении транквилизаторами произ- 
водными бензодиазепина больных шизофренией имеют- 
ся существенные разногласия, что, вероятно, связано с не- 
одинаковыми критериями диагностики этого заболевания. 

Следует также отметить, что в работах зарубежных ис- 
следователей, к сожалению, в большинстве случаев а а 
ся развернутых диагностических форму с р 
ем формы заболевания и типа его течения. я де 
ограничиваются указанием на то, что речь ыы не 
шизофренией или малозначащими определениями: «скр 
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тая», «начальная», «хроническая» шизофрения 
фективная реакция» ит. д. 

Основными показаниями, при которых, по данным ли. 
тературы, хлордиазепоксид, диазепам, нитразепам или ок- 
сазепам способны принести улучшение больным шизоф- 
ренией, являются всевозможные неврозоподобные и пси. 
хопатоподобные расстройства, в частности, состояния стра- 
ха или безотчетной тревоги (УеПозо, РаргосК, 1967) ; эмо- 
ционального напряжения и беспокойства (Ро поет, 1963. 
А1еКзапаго\яс?, 1967); обсессивно-фобические (М. Б. Да- 
нилова, 1966); ипохондрические (Г. А. Обухов, 1967; 
И. Г. Тыклина, 1967; М. В. Струковская, 1968) и психопа- 
топодобные (В. Н. Прокудин, 1967 и др.) нарушения. 
Рядом авторов отмечен терапевтический эффект производ- 
ных бензодиазепина на заключительном этапе лечения 
больных параноидной шизофренией при наличии «пост- 
психотического напряжения» или астении (И. А. Адома- 
вичене, Л. Вайчене, 1967), рекуррентной шизофренией в 
нериоды становления ремиссии (Г. К. Заиров, И. И. Хе- 
син, 1969) и при аффективных нарушениях в виде стер- 
тых депрессий с явлениями апатии и адинамии (Г. И. 3а- 
видовская, 1968). 

Отдельные авторы считают, что производные бензодиа- 
зепина оказывают воздействие также на таллюцинаторно- 
бредовые расстройства, агрессивность, негативизм, импуль- 
сивность, заторможенность и нарушения поведения у боль- 
ных шизофренией. При этом отмечается, что бензодиазе- 
нины могут оказывать терапевтическое влияние не только 
на ипохондрические расстройства, входящие компонентом 
в структуру неврозоподобных состояний при шизофрении, 
но и на массивную психотическую симптоматику при ипо- 
хондрической шизофрении, сопровождающуюся порой мно- 
гочисленными и мучительными сенестопатиями (И. Г. Тык- 
лина, 1967; И. В. Струковская, 1968). Наряду с этими дан- 
ными, указывающими на возможность эффективного ис- 
пользования бензодиазепинов при лечении больных шизоф- 
ренией, имеются и противоположные мнения. 

Одни авторы находят действие этих препаратов при ле- 
чении больных шизофренией незначительным и потому на- 
значают их только вместе с нейролептическими средствами 
(Мопгое, Рае, 1967). Другие исследователи указывают на 
полную неэффективность производных бензодиазепина при 
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лечении больных ши 
з а зофренией 
1963; Вопи224 с соавторами Нет с соавторами, 


Наличие у всех вышеописанн 
ных миорелаксирующих 


о онаево ния 
нитразепам и оксазепам с а зепоксид, диазепам, 
тоидной параплегии, при ре ее применяются при ате- 
ных с перенесенным цереб Беиисьь 
цереоральным параличом, при о- 
нии ортопедических больных с мышечными спам 
лечени Е — и 
ние синдрома у детей. Во 
‚ используя потенцирующее действие диазепама на 
наркотические препараты (сомбревин), не ыы ' 6: 
ю его возможностях, примерно в 2 неа о 
должительность к р а аанльв 
7 ратковременного наркоза. 
Е Производные бензодиазепина нашли широкое примене- 
о моищине для лечения затруднений 
Е ь . тастроения, тревоги, страха, раздра- 
других неврозоподобных расстройств, час- 
то сопровождающих различные соматические заболева- 
ния — инфаркт миокарда, ангионевротическую стенокар- 
дию, бронхиальную астму, гипертиреоз, ревматизм, тубер- 
кулез (В. А. Райский с соавторами, 1967; Д. Д. Федотов, 
1969; Т. А. Невзорова, 4974; Ваиг, 1965; МаШеу, 1965; 
Кобегз, 1966; СЫ, 1970 и др.). 

Дериваты бензодиазенина при применении их в сред- 
них дозах в большинстве случаев не дают никаких по- 
бочных эффектов. При высоких дозах, а у пациентов с по- 
вышенной чувствительностью к лекарственным препара- 
там и при средних дозах они могут вызывать незначитель- 
ные, обычно легко переносимые и редко требующие от- 
мены лечения побочные эффекты. Чаще всего они выра- 
жаются в сонливости, мышечной слабости, атаксии, голо- 
вокружении. Изредка наблюдаются аллергические явле- 
ния — крапивница, отеки, зуд (М. Ш. Вольф, 1967 и др.). 

До последнего времени считалось, что транквилизаторы 
из группы бензодиазепина не вызывают патологического 
пристрастия и полностью безопасны в отношении возмож- 
ности появления наркоманической зависимости. Однако в 
течение 1968—1972 годов появился ряд сообщений о воз- 
никновении пристрастия к диазепаму, и злоупотреблении 
другими бензодиазепинами. В этих работах, хотя и приво- 
дится описание лишь единичных случаев бензодиазепино- 
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спастических расстройств 








вой наркомании (при приеме хлордиазепоксида и диазе- 
пама), однако, так же как и в отношении мепробамата, 
обращается внимание на крайне незначительное число слу- 
чаев привыкания к препаратам этой группы по сравнению. 
с числом больных, систематически их принимающих. Важ- 
ную особенность отмечают Реегз и Вое{егз (1970) у 8 на- 
блюдавшихся ими «диазепамовых наркоманов». Все они 
еще до назначения транквилизатора страдали тяжелыми 
невротическими расстройствами и пристрастием к алко- 
голю. Привыкание к диазепаму наступало после много- 
месячной терапии дозами, превышающими 60—80 мг в 
сутки. При этом наблюдалась тенденция к повышению доз 
транквилизатора (до 140 мг), психическая и физическая 
зависимость от него. После отнятия диазепама у этих 
лиц развились явления выраженной абстиненции. 
Возможность, хотя и редкого появления наркоманиче- 
ской зависимости к производным бензодиазепина, требует 
дальнейшего специального изучения этого вопроса и осто- 
рожности при длительном применении препаратов. Исходя 
из имеющихся литературных данных, особое внимание, по- 
видимому, должно уделяться изучению особенностей ха- 
рактера лиц, имеющих «потенциальную возможность» к 
наркоманическому привыканию к транквилизаторам. 
Широкий спектр клинической активности препаратов 
из группы бензодиазепина, высокая терапевтическая эф- 
фективность, наряду с незначительностью побочных дей- 
ствий и осложнений, обеспечили хлордиазепоксиду, диазе- 
паму и, в меньшей степени, оксазенаму, нитра- 
зепаму, медазепаму и лоразепаму ведущее положе- 
ние в группе транквилизаторов. Несмотря на большое 
количество опубликованных работ, касающихся клиниче- 
ского применения бензодиазепинов, как следует из приве- 
денных данных, до настоящего времени отсутствуют четко 


разработанные сравнительные показатели их элективного 
психотропного действия. 


Производные дибензобициклооктадиена 


В клинической практике применяется пока лишь один 
препарат этой группы— бензоктамин (тацитин), создан- 
ный фирмой «СЬа-Се!оу» в конце шестидесятых годов 
(синтезирован \!'ИНейи и ЗсВии«, 1969) и прошедитий кли- 
ническую апробацию в 1969—1971 годах. Учитывая вы- 
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‹окую эффективность тацитина и синт 
представителей группы ны других 
бежные исследователи (Веш, 1970 =. а зару- 
класс химических соединений к числу рей относят этот 
создания новых транквилизаторов. репективных для 
Результаты клинического изучения та 
вающиеся на его цитина, основы- 
е применении 160  исследователямь 
25 странах более чем у 3000 б "СЕ : 
а обет ХУ больных (@гШег, 1972) 
уждены в 1970 и 1972 годах на спе , , 
ев Санкт М ее циальных сим- 
-й нкт-Морице (Швейцария) и в Москве. В 
представленных докладах подчеркивалась общая направ- 
ленность основного («глобального») клинического че 
вия тацитина на невротиче м 
ношении Е Е ово Ир оо 
умов сравнивали действие 
тацитина с диазепамом. Отмечалось сходство терапевтиче- 
ского эффекта этих препаратов у больных неврозами и 
неврозоподобными состояниями. В отличие от диазепама, 
тацитин оказался более эффективен при лечении тревож- 
ной депрессии (бое, 1970; РЫЧтоег, 1972). Как 
показали первые клинические исследования, тацитин в 
терапевтических дозах не вызывает мышечной релакса- 
ции и атаксии, что является важным преимуществом перед 
мепробаматом, производными бензодиазепина и другими 
транквилизаторами. В связи с этим его рекомендуют при- 
менять в гериатрической практике и соматически ослаб- 
ленным больным. Эти данные подтверждаются клиниче- 
скими исследованиями, проведенными в последнее время 
в Болгарии (Темков, 1974), а также в нашей стране. 
Получение мощного транквилизатора, практически ли- 
шенного миорелаксирующего действия, позволяет пол- 
ностью отказаться от попыток проведения параллелеи 
между транквилизирующим и миорелаксирующим дейст- 
вием. Такие сопоставления, как уже отмечалось, еще не- 
давно служили основой для выведения транквилизирую- 
щего действия из «первичного» миорелаксирующего эф- 
фекта. Благодаря этому делались попытки отнесения 
транквилизаторов к группе миорелаксантов. Отсутствие 
№ тацитина клинически выявляемых миорелаксирующих 
свойств позволяет отвергнуть их непосредственную роль 
в транквилизирующем психотропном действии. 
Проводимое сейчас во многих странах мира детальное 
клиническое исследование тацитина должно определить 
сто элективные психотропные возможности и тем самым 
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способствовать разработке дифференцированных клини- 
ческих показаний. 

Выявленное своеобразие клинического действия основ- 
ной группы транквилизаторов, позволяет обратиться к ана- 
лизу клинической активности достаточно многочисленных 
препаратов, напоминающих их по своему эффекту и от- 
носимых к другим психотропным препаратам с подобным 
транквилизаторам действием. 


Другие психотропные препараты 
с подобным транквилизаторам действием! 


К этой группе относятся различные по химической 
структуре препараты, включая и комбинированные 
средства, имеющие, наряду с другой фармако-клинической 
активностью (в том числе и психотропной), выраженное 
в той или иной степени транквилизирующее действие. 
К их числу исследователи относят нейролептические пре- 
параты и антидепрессанты, не имеющие выраженного ан- 
типсихотического действия и не вызывающие свойствен- 
ные трициклическим нейролептикам и антидепрессантам 
значительные экстрапирамидные расстройства. В число 
этих препаратов входят тиоридазин, проперциазин, пери- 
метазин, мезоридазин, алимемазин (нейролептические 
средства), опипрамол, доксепин (антидепрессивные сред- 
ства) и др. 

Целесообразность отнесения к группе транквилизато- 
ров указанных препаратов является спорной. Наряду с 
большинством авторов, рассматривающих их в рамках со- 
ответственно нейролептических или антидепрессивных. 
средств, имеются исследователи, считающие возможным 
говорить об этих препаратах, как о «малых», «мягких», 
«поведенческих» нейролептиках или антидепрессантах, и 
относить их, исходя из основной направленности клиниче- 


ского действия, к числу транквилизаторов. 
Так, например, на состоявшемся в 1969 году в Москве 


международном симпозиуме, посвященном фармакологиче- 


' При рассмотрении препаратов этой группы, в отличие от 


предыдущих, более подробно и широко используются результаты 
собственных наблюдений. Изложение результатов изучения транк- 
вилизаторов «основной» группы приводится в других разделах 


книги. 
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ским и клиническим аспектам те 


средствами, на котором большинство докладов было посвя- 
щено тиоридазину, выявилось различие во взглядах авто- 
ров в отнесении препарата к нейролептикам, транквилиза- 
торам или к антидепрессантам. При этом все исследовате- 
ли обращают внимание на то, что тиоридазин уменьшает 
тревожное возоуждение у различных по диагностической 
принадлежности больных. Однако Г. Я. Авруцкий, Ое!ау 
с соавторами, 5те!зоп, Роу, Кегтап и ряд других ис- 
следователей подчеркивают, что успокоение под действием 
тиоридазина наступает прежде всего при наличии острых 
или хронических бредовых и других «продуктивных» пси- 
хопатологических расстройств. В отличие от этого, 
В. М. Шаманина с соавторами, Т. Я. Хвиливицкий с соав- 
торами, Е! се! с соавторами, НеПег и ряд других исследо- 
вателей на первое место выдвигают антидепрессивное 
действие тиоридазина и в связи с этим считают его на- 
более показанным при аффективной патологии. Большин- 
ство же авторов (ВиггеЙ, Нойпапп с соавторами, Рей!Ио- 
\ (СН и др.) терапевтическое действие тиоридазина рас- 
ценивают как транквилизирующее, которое наиболее по- 
казательно проявляется при циклотимических и реактив- 
ных депрессиях. 

Оставляя в стороне детальный анализ столь разноречи- 
вых точек зрения, важно обратить внимание на отмечен- 
ную В. М. Морковкиным особенность действия тиоридази- 
на, зависящую от применяемых доз. При назначении не- 
больших доз препарата его психолептическое деиствие 
может рассматриваться как транквилизирующее, при уве- 
личении доз оно переходит в нейролептическое. Аналогич- 
ную точку зрения высказывал ранее Сиуофа{ (1963), а 
также Наазе с соавторами (1969), изучавшие «нейролен- 
тический порог» препарата пимозид и И. Я. Гурович с со- 
авторами (1973), исследовавшие препарат лептрил. Анти- 
депрессивный эффект тиоридазина, как следует из мате- 
риалов упомянутого симпозиума, обычно непосредственно 
связан с устранением тревоги, страха, эмоциональной на- 
пряженности, а не собственно депрессивных расстроиств. 
В связи с этим он может рассматриваться как следствие 
психолептического действия тиоридазина. . 

Различия в оценке принадлежности тиоридазина к той 
или иной группе психотропных препаратов, можно ду- 
мать, связаны с пироким спектром его клинической актив- 
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рации психотропными 

















ности и «перекрещиванием» границ действия основных 
групп психотропных препаратов. 

Подобные сложности возникают и в отношении оценки 
остальных нейролептических средств, рассматриваемых в 
группе «других» препаратов с транквилизирующим дей- 
ствием. Все они имеют широкий диапазон психотропной 
активности и значительно уступают типичным нейролен- 
тикам в антипсихотическом эффекте. 

Транквилизирующее влияние этих препаратов обычно 
недостаточно для воздействия на выраженные психотиче- 
ские расстройства, однако оно часто способствует дости- 
жению эффекта при лечении больных с психопатологиче- 
скими нарушениями невротической и психопатической 
структуры. Это в значительной мере объединяет некото- 
рые нейролептические препараты с транквилизаторами. 
Однако, в отличие от них, тиоридазину и другим указан- 
ным в таблице 2 нейролептикам свойственны все характер- 
ные для этой группы психотропных препаратов нейротроп- 
ные и вегетотропные эффекты. Это отличает динамику те- 
рапевтического действия «истинных» транквилизаторов от 
нейролептиков с преимущественно транквилизирующим 
психотропным влиянием. 

Аналогично нейролептикам-транквилизаторам сущест- 
вуют и антидепрессанты-транквилизаторы (табл. 2). Из 
числа этих препаратов для сопоставления с действием 
остальных транквилизаторов нами изучался доксепин, от- 
личительными особенностями которого, наряду с транкви- 
лизирующим действием, является терапевтическое влия- 
ние на депрессивные расстройства. з 

Доксепин синтезирован в лабораториях фирмы «Р/а!- 
2ег» в 1961 году. Препарат является трициклическим со- 
единением, производным дибензодиазепина — дибензоксе- 
пином — с диметиламинопропиловой боковой цепью. 

Первые сообщения о фармакологических особенностях 
действия доксепина появились в 1968—1964 гг. (Сопзфап- 
@пе, бспате; Таскег). Эти исследования, как и после- 
дующие (СаПацё; иоегтап; Кей гор; Зйпрзоп), под- 
твердили, что доксепин, подобно другим дибензодиазепи- 
нам, обладает активирующим, транквилизирующим и ан- 
тихолинергическим влиянием. Активирующий эффект вы- 
ражается в потенцировании действия амфетамина и в ан- 
тагонизме к тетрабеназину и резерпину. В этом отношении 
активирующее действие доксепина выше, чем у амитрип- 
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тилина, но уступает имипрамину и дезме 
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выражается в усилении действия гексабарбитал 
без выраженного потенцирования биоэле а, однако 
ности. ктрической актив- 
в свойства доксепина позволили его 
к антидепрессивное средство и сравнивать 
клиническое деиствие с амитриптилином и другими анти- 
депрессантами, а также с транквилизаторами. При этом, 
на первых этапах исследования возникли разногласия в 
оценке антидепрессивного действия препарата. Отдельные 
авторы утверждали, что по антидепрессивному влиянию 
доксепин равен, а иногда даже превосходит такие препара- 
ты, как имипрамин и амитриптилин. Однако обобщенные 
данные 5 швейцарских университетских клиник о срав- 
нительных особенностях действия имипрамина, амитрип- 
тилина и доксепина выявили, что в процентном отноше- 
нии антидепрессивное действие этих трех лекарственных 
средств выражается в следующих пропорциях 65 : 46 : 29. 
Тем не менее, ряд дальнейших клинических исследований 
вновь подтвердил выраженный антидепрессивный эффект 
препарата. 

В декабре 1968 года на симпозиуме, посвященном изу- 
чению клинического действия доксепина, РИ5 провел ана- 
лиз выводов 51 исследования, охвативших 11446 больных, 
лечившгихся этим препаратом. Из него следует, что в тех 
случаях, когда доминирующим в клинической картине деп- 
рессии являлся аффект тревоги, доксепин давал положи- 
тельный терапевтический эффект (75—86% наблюдений). 
Антитревожный эффект доксепина оказался равным ана- 
погичному действию хлордиазепоксида и диазепама. Одна- 
ко он превосходил последние но антидепрессивному эф- 
фекту действия и активирующему влиянию. Высокоэффек- 
тивным оказался доксепин, по мнению многих исследо- 
вателей, прежде всего при лечении больных новротичосне 
депрессией, а также инволюционной меланхолией оли 
с соавторами, 1970; Мопуеотегу с соавторами, 1970; \1 
Каг!, 1970 и др.). РОЧтеег (1968) подчеркивает, что ь 
этих случаях доксепин уменьшает ажитацию и сари 
вует быстрому регрессу тревожно-депрессивиых р 
стройств. У больных шизофренией с депрессией примене- 

ние доксепина мало эффективно. В некоторых случаях при 
лечении больных шизофренией отмечалось, наряду © 
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уменьшением тревоги, усиление продуктивной психотиче- 
ской симптоматики (бреда, автоматизмов, галлюцинаций 


На протяжении 1970—1974 гг. клиническое действие доксепи- 
на изучалось нами в процессе лечения 49 больных, находившихся 
в стационаре или получавших препарат амбулаторно'. Среди ис- 
следованных больных — 42 женщины и 7 мужчин в возрасте от 23 
Де 51 года. 

Величина терапевтической дозы колебалась между 75 и 300 мг 
в сутки. Чаще всего эффективными оказывались дозы в пределах 
150—200 мг в сутки. 


По диагнозам больные распределялись следующим об- 
разом: реактивные состояния — 8 человек, маниакально- 
депрессивный психоз — 7, инволюционная меланхолия — 
10, шизофрения — 12, остаточные явления органического 
поражения центральной нервной системы (инфекцион- 
ной, токсической и травматической этиологии) — 9, сосу- 
дистые заболевания головного мозга (атеросклероз, гипер- 
тония) — 3 больных. 

Ведущим синдромом в структуре болезни у 12 больных 
был тревожно-депрессивный; у 12 — тревожно-обсессив- 
ный; у 10 — депрессивно-параноидный, у 6 — психоорга- 
нический иу 3 — анестетическая депрессия. 

Для сравнения доксепина с другими психотронными препара- 
тами была отобрана группа больных, которые либо до его назна- 
чения, либо в последующем, после отмены лечения, получали 
хлордиазепоксид (8 больных), диазепам (10), амитриптилин (14) 


и инсидон (6). У 38 больных доксепин назначался самостоятельно 
иу 11 — в сочетании с другими психотропными средствами. 


Собственно психотропное действие доксепина в процес- 
се терапии выявлялось уже на второй — пятый день лече- 
ния и выражалось у большинства больных в наступлении 
успокоенности, появлении незначительно выраженной сон- 


' Изучение клинического действия доксепина проводилось 
совместно с канд. мед. наук М. Ш. Вольфом. 
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ь аа 


ливости, не сопровождавшейся, однако, «придавле 
ностью» и психомоторной заторможенностью П н- 
несмотря на отсутствие каких-либо выраженных этом, 

Хх объектив- 
ных признаков сонливости, больные утверждали 

„д что их 

клонит ко сну, что они испытывают потребность дремать 
много времени проводили в постели. Наряду с желанием 
спать, некоторые. больные отмечали «веселящее», легко 
рее» деиствие лекарства (47 больных). Эти явле- 
ния продолжались 2—3 дня и мало зависели от увеличе- 
ния суточных доз доксепина. Однако в дальнейшем боль- 
ные отмечали увеличение потребности в ночном сне, время 
которого удлинялось на 1—2 часа. У 12 больных появи- 
лась потребность спать также в дневное время. Во всех 
этих наблюдениях больные просыпались легко и чувство- 
вали себя хорошо отдохнувшими. 

Терапевтический эффект доксепина проявлялся, как 
правило, уже на 4—7 день от начала лечения и во всех 
труппах больных выражался прежде всего в уменьшении 
тревоги и непсихотических проявлений депрессии, а так- 
же в ослаблении аффективной насыщенности невротиче- 
ских расстройств — раздражительной слабости, ипохонд- 
рических ощущений, фобий и др. (Характерным примером 
особенностей действия доксепина является наблюдение 1). 

Чем большее место в клинической картине занимали 
тревога, навязчивые страхи и опасения, тем выраженнее 
был терапевтический эффект. Больные становились спо- 
койными, исчезали тревожное состояние, ажитированное 
беспокойство, налаживался ночной сон. 

В дальнейшем (чаще на 8—12 день лечения), в ряде 
случаев начинало проявляться и стимулирующее действие 
доксепина. Оно особенно заметно было у больных с явле- 
ниями астении и адинамии. Больные становились более 
активными, общительными, продуктивно работали в часы 
трудотерапии, искали общения с врачом. Некоторые боль- 
ные (8 человек) сосудистыми заболеваниями головного моз- 
га отмечали улучшение памяти. 

У 2 больных наблюдались своеобразные явления ги- 
пермнезии в виде насильственных воспоминаний, ухудше- 
ния ночного сна, появления суетливости и назойливости. 
Эти явления, расцененные как признаки гиперстимуляции, 
исчезали после снижения дозы доксепина на 50—100 мг. 

В отличие от этого, при преобладании в клинической 
картине типичных симптомов эндогенной депрессии и дру- 
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Таблица 3 


Общие результаты терапии доксепином 
(распределение больных по диагнозам) 


о 
Эффект терапии* 
— 





Диагноз ОИ 
больных 1 о 3 
а 
Инволюционная меланхолия 10 6 2 ы 
МДП 7 4 1 р 
Шизофрения 12 — 2 10 
Остаточные явления органичес- 
кого заболевания ЦНС 6 1 2 
Сосудистые заболевания ЦНС 3 — 1 2 
Реактивные состояния 8 5 2 1 


Таблица 4 


Общие результаты терапии доксепином 
(распределение больных по основным синдромам) 


Эффект терапии* 


Число 
Ведущий синдром больных 

1 | 2 | Е 
о Е Е И — 

Тревожно—депрессивный 12 4 3 7. 

Тревожно—обсессивный 12 8 2 2 

Депрессивно—параноидный 10 — 4 6. 

Астено—депрессивный 6 2 2 2: 

Анестетически—депрессивный 3 — — 3 
Психоорганический 6 2 5 2 


Итого 49 | 2 9 | 19 








*Учитывался „глобальный“ эффект терапевтического курса: 
1/полное и стойкое исчезновение патологических проявле- 
ний — хороший эффект; 

2[неполное и нестойкое улучшение — средний эффект; 
З/незначительное улучшение или отсутствие изменений — пло- 


хой эффект. 
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тих психотических 
доксепина было не 
вало. 


Е 
Общие результаты терапии доксепином с учетом рас- 


пределения больных по диагнозам и по ведущему синдро- 
му представлены в таблицах 3 и 4. | 


Как следует из приведенных данных, наибол ачи- 
тельный терапевтический ) ее значи- 
= ческий эффект доксепина наблюдался 
при тревожно-депрессивных, тревожно-обсессивных и асте- 
но-депрессивных проявлениях в рамках остаточных явле- 
ыы (невротических и неврозоподобных) органических за- 
золевании: центральной нервной системы, реактивных со- 
стояний и инволюционной меланхолии. 

Важно отметить, что у больных инволюционной мелан- 
холией лучший эффект отмечался на начальном (неврозо- 
подобном) этапе заболевания, характеризовавшемся асте- 
но-невротическими проявлениями, навязчивыми страхами 
и опасениями, протекавшими на фоне выраженной трево- 
ги, беспокойства и астении (6 больных). 

У остальных 4 больных инволюционной меланхолией 
© большой давностью заболевания, психическое состояние 
которых усложнилось сенесто-ипохондрией, бредом от- 
равления и иллюзорными обманами чувств, доксепин 
лишь на время смягчал напряженность аффекта и умень- 
шал интенсивность тревоги и депрессии. В связи с отсутст- 
вием стойкого эффекта, эти больные были переведены 
в дальнейшем на лечение другими психотропными средст- 
вами, обладающими более выраженным антиисихотиче- 
ским действием. 

У больных с «пограничными» состояниями (реактивные 
состояния, неврозоподобные состояния на фоне резидуаль- 
ных явлений органического поражения центральной нерв- 
ной системы) наилучший терапевтический эффект отме- 
чался в тех случаях, когда в клинической картине отчет- 
ливо выступала депрессия, сочетавшаяся с тревогои. При 
лечении этих больных выявились преимущества доксепи- 
на, с одной стороны, перед диазепамом, и с другой — пе- 
ред инсидоном (и другими близкими к ним по действию 

пренаратами). В случаях преобладания в ве еораяы 
статусе анестетической депрессии, сенестопатий и о 
хондрии, эффект терапии оказался ео >. 

При астено-депрессивных состояниях результат леч 
ния обычно уступал эффективности терапии диазепамом, 
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расстройств терапевтическое действие 


значительным или вообще отсутство- 



















но у ряда больных оказался более значительным, чем при 
лечении инсидином. Можно предполагать, что это обус- 
ловлено отсутствием у доксепина выраженного седативно- 
сомнолентного сопровождения транквилизирующего эф- 
фекта, свойственного инсидону. Вместе с тем, более пред- 
почтительная (по сравнению с доксепином) «тропность» 
диазепама к астено-депрессивным состояниям может быть 
объяснена его своеобразным психоактивирующим комно- 
нентом транквилизирующего влияния. 

Менее выраженным по сравнению с хлордиазепокси- 
дом и диазепамом было терапевтическое влияние доксе- 
пина на вегетативные дисфункции, сопровождавшие па- 
роксизмы тревоги и страха в структуре неврозоподобного 
п психоорганического синдромов. При этом, как правило, 
наблюдалась диссоциация клинического эффекта, выра- 
жавшаяся в значительной редукции аффективных рас- 
стройств (тревоги, депрессии, страха) и неизменности 
вегетативного радикала пароксизма. У больных по-преж- 
нему возникали наблюдавшиеся ранее приступы сердце- 
биения, покраснения лица, озноба, потливости, однако они 
стали спокойнее относиться к этим болезненным расстрой- 
ствам. Аналогичного «расслоения» симптоматики в струк- 
туре сложных аффективно-вегетативных пароксизмов при 
лечении рассматриваемой группы больных хлордиазепок- 
сидом мы не наблюдали. 

Влияние доксепина на депрессивные и бредовые рас- 
стройства, протекающие с депрессией у больных шизофре- 
нией, было незначительным (2 больных) или вовсе отсут- 
ствовало (10 больных). В этих случаях более эффектив- 
ным оказалось применение психоаналептиков с более 
выраженным собственно антидепрессивным действием — 
мелипрамина и триптизола. 

При лечении больных эндогенной депрессией в рамках 
маниакально-депрессивного психоза (7 больных), развив- 
птейся в период инволюции, клиническая картина которых 
до начала лечения характеризовалась наличием выражен- 
ного аффекта тревоги, чувством витальной тоски, явле- 
ниями деперсонализации и дереализации, идеями Ро 
винения, а также отсутствием выраженной идеаторной 
заторможенности, терапевтическое действие доксепина, 
как правило, не было четким. До применения доксепина 
6 больных этой группы длительное время лечилось трип- 
тизолом (в дозах 250—300 мг в сутки) без достаточного 
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терапевтического эффекта. Под 


х 
блюдало ‹ 
на д съ лишь некоторое видоизменение депрессии — 
ая тревога и беспокойство и улучикился сон 
результате лечения доксепином у 4 больных насту- 
пило достаточно выраженное улучшение — исчез у 


зли су- 
точные колебания настроения, уменьшились актуал . 


р ТьНостЬ 
и выраженность навязчивых мыслей о своей неполноцен- 
ности, чувство собственной измененности и идеи самооб- 

ы аи продуктивными. Однако отнести 
указанный терапевтический эффект только за счет дейст- 
РАЫ доксепина с уверенностью можно только у одной из 
больных, у которой приступ депрессии протекал на «суб- 
психотическом» уровне (в виде циклотимической фазы). 
У остальных 3 больных улучшение наступило после 
1—4 дня применения незначительных доз (100 мг) доксе- 
пина (после длительной предварительной терапии трип- 
тизолом). В этих случаях доксепин по существу был 
назначен больным «на выходе» из психоза, и поэтому 
связать наступление ремиссии только с его действием не 
представляется возможным. 

Побочные явления в виде головокружений, тошноты, 
ощущения «дурмана» и опьянения, наблюдавшиеся в пер- 
вые дни лечения при приеме средних доз доксенина (до 
150 мг в сутки), отмечались у 3 больных. Одна больная 
отметила в процессе терапии усиление сенестопатически- 
ипохондрической симптоматики. Снижение суточной дозы 
доксепина на 50—75 мг приводило к мочезновению ука- 
занных побочных эффектов. 

Полученные данные позволяют считать, что доксепин 
несомненно обладает выраженным антитревожным дейст- 
зием. Оно проявляется в нормализации аффективной сфе- 
ры у больных с реактивными состояниями, психоорганиче- 
ским синдромом и на начальном (неврозоподобном) эташе 
пинволюционной меланхолии. Собственно антидепрессив- 
ное стимулирующее действие доксепина менее выражено 
(практически полностью отсутствует) при лечении боль- 
ных эндогенными психозами (маниакально-депрессивный 
психоз, шизофрения). Все сказанное выше позволяет очи- 
тать, что психотропное деиствие доксепина, характери- 
зуется преимущественно транквило-антидепрессивным 
влиянием и больше адресуется к психопатологическим 
нарушениям невротического регистра, чем к аффективно- 


влиянием последнего 
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психотическим расстройствам. Это дает основание рассмат- 
ривать его действие как типичное для антидепрессантов- 
транквилизаторов в числе «других» психотропных препа- 
ратов с транквилизирующим действием. 


К группе других психотропных препаратов с подобным 
транквилизаторам действием, помимо указанных нейро- 
лептических и антидепрессивных средств, условно отно- 
сится большое число успокаивающих веществ, которые 
представлены фазличными химическими соединениями, 
Они были предложены, как правило, в качестве различ- 
ных лечебных средств (гипотензивные, противосудорож- 
ные и т. д.) и обнаружили при этом известное транквили- 
зирующее влияние (централгил, метаквалон, КВИЭтТидиН, 
тиндарин и др.). Некоторые из этих препаратов, хотя 
п сходны по действию с транквилизаторами, но уступают 
им в клинической активности и не получили широкого 
распространения в качестве транквилизирующих средств 
(квиэтидин и др.). 

Особого внимания из числа указанных средств заслу- 
живает отечественный препарат гиндарин, полученный из 
стефании гладкой и являющийся представителем «расти- 
тельных» транквилизаторов. В настоящее время он реко- 
мендован фармакологическим комитетом Министерства 
здравоохранения СССР для внедрения в практику. 

Алкалоид тгиндарин был выделен из стефании гладкой 
Злапавгу и $194!4ш (1950). При его фармакологическом 
изучении в нашей стране (В. В. Бережинская, Е. А. Трут- 
нева, М. М. Банцекина, Р. Г. Максимова и др., 1965, 1966) 
установлено, что в экспериментах на животных в дозах 
5—50 мг/кг при внутрибрюшинном введении препарат 
оказывает тормозящее влияние на двигательно-оборони- 
тельные рефлексы, снижает агрессивность, уменьшает 
«гиперактивность» и групповую токсичность фенамина, 
вызывает значительное снижение двигательной активно- 
©ти, оказывает противорвотный эффект. Одновременно 
гиндарин понижает температуру тела животных, вызы- 
вает явления центральной миорелаксации, потенцирует 
действие наркотических средств. В больших дозах гинда- 
рин обладает противосудорожным эффектом при парок- 
сизмах, вызванных коразолом, электрошоком, стрихнином 
и никотином. Гиндарин вызывает уменьшение содержания 
серотонина и норадреналина в головном мозгу и некото- 
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рых внутренних органах животных, что моя 
на участие моноаминов в мех 
действия препарата. 


Изучение влияния гиндарина на биоэлектрическую ак- 
тивноеть мозга в хронических опытах на кроликах с вжив- 
ленными электродами, расположенными в зонах коры 
и в нодкорковых областях головного мозга, показало, что 
при внутривенном введении препарата отмечается значи- 
тельное изменение фоновой электроэнцефалограммы моз- 
га, выражающееся в появлении высокоамплитудной низ- 
кочастотной активности. Гиндарин ослабляет или пол- 
ностью подавляет реакцию активации при ноцицептивных 
раздражениях и непосредственной стимуляции среднего 
мозга и, кроме того, повышает порог судорожной активно- 
сти гиппокампа. Это дает основание полагать, что гинда- 
рин обладает угнетающим и блокирующим действием на 
глубинные подкорковые образования головного мозга. 

Полученная экопериментально-фармакологическая ха- 
рактеристика гиндарина напоминает особенности действия 
мепробамата, что послужило основанием для сопоставле- 
ния его экспериментальной и клинической активности 
с транквилизаторами. Как показало фармакологическое 
изучение, гиндарин обладает менышей токсичностью, чем 
мепробамат, превосходит его по центральному миорелак- 
сирующему эффекту, гипотермическому действию, аналь- 
тетической активности, способности устранять агрессив- 
ность животных и потенцировать действие тексенала. Эти 
данные послужили основанием для проведения нами кли- 
нического исследования показавшего достаточно выра- 

женное транквилизирующее действие тиндарина. 


‹ет указывать 
анизме транквилизирующего 


Гиндарин назначался 75 больным внутрь по 25—600 мг в сут- 
ки и внутримышечно по 4—9 мг 1% раствора в сутки в течение 
2—4 недель.' 


Как и при лечении другими транквилизаторами, наи- 
более эффективным оказалось применение гиндарина 
у больных невротическими и неврозоподобными состоя- 
ниями. У них уже в первые дни лечения отмечалось повы- 


' Клиническое изучение гиндарина проводилось совместно 
М. М. Банцекиной, Р. Г. Максимовой, И. И. Хесиным и др. 
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шение «порога раздражительности», эффективное уснпо- 
коение, улучшение ночного сна. Отличительной особен 
ностью этого общего с другими транквилизаторами 
клинического эффекта гиндарина являлось отсутствие 
явлений мышечной слабости и атаксии, дневной сонливо- 
сти, какого-либо субъективно отмечаемого побочного дей- 
ствия, что нередко мешает проведению терапии транкви- 
лизаторами. Наряду с общим действием гиндарина, как 
в первые дни терапии, так и в дальнейшем, наблюдался 
регресс невротической психопатологической симитомати- 
ки, некоторых ипохондрических, сенестопатических рас- 
стройств (не включаемых в структуру бредовых пережи- 
ваний), а также субдепрессивной (тлавным образом 
реактивно спровоцированной) симптоматики. 

Хотя указанная направленность психотронного дейст- 
вия гиндарина выявлялась у всех больных, регресс болез- 
ненных проявлений, степень улучшения и его стойкость 
зависели от особенностей заболевания. 

При преобладании неврастенической симптоматики 
У больных неврозами, резидуальными инфекционными 
ш сосудистыми нарушениями центральной нервной систе- 
‘мы гиндарин способствовал уменьшению раздражитель- 
ной слабости и достаточно быстрой нормализации ночного 
сна. В этом отношении его действие сходно с большими 
дозами мепробамата и хлордиазеноксида. У больных 
с психастеническими расстройствами (в рамках невроти- 
ческого состояния), статус которых определялся нереши- 
тельностью, неуверенностью, вялостью, ощущением собст- 
венной неполноценности, различными проявлениями 
астении, назначение гиндарина мало способствовало 
улучшению. У больных снижалась лишь интенсивность 
тревопи и озабоченности в связи с имеющимися психасте- 
ническими расстройствами. У ряда из них назначение 
тиндарина даже усиливало вялость и сонливость, что, 
как правило, ухудшало состояние. Вероятно, это связано 
со своеобразным сомнолентным эффектом пренарата. Ле- 
чение больных неврастенией мепробаматом и хлордиазе- 
поксидом хотя и дает значительно более выраженный, чем 
гиндарин, успокаивающий эффект, также нередко приво- 
дит к усилению сонливости, вялости и астении. В этом 

отношении направленность клинического действия всех 
трех упомянутых препаратов, по-видимому, идентична. 
При неврозе навязчивых состояний терапевтическое 
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действие тиндарина было близко к аналогичн 
мепробамата, хотя и уступ 
изводным бензодиазенина. 


Значительно улучшалось при назначении гиндарина 
состояние больных с реактивной субдепрессией, хотя «ис- 
тинным» антидепрессивным влиянием препарат, по-види- 
мому, не обладает. Терапевтический эффект при реактив- 
ных состояниях можно связать © транквилизирующим, 
оощеуспокаивающим влиянием гиндарина и «вторичным» 
цеиствием на депрессию. В этом отношении препарат 
также напоминает действие мепробамата. 

Во всех перечисленных группах отчетливо наблюда- 
лись преимущества гиндарина перед другими транквили- 
заторами у больных старческого возраста, а также при 
выраженной органической неполноценности центральной 
нервной системы в связи с отсутствием побочного дейст- 
вия (в первую очередь миорелаксации, особенно мешаю- 
щей, как известно, проводить терапию у пожилых лиц). 
У больных гипертонической болезнью с невротическими 
расстройствами преимущества тиндарина обуславлива- 
лись возможностью прямого действия на механизмы, сни- 
жающие артериальное давление. У больных острыми 
интоксикационными психозами (барбитуровый и алко- 
тольный делирий), назначение которым нейролептических 
препаратов было затруднено в связи © интоксикационны- 
ми явлениями, в том числе связанными с резким падением 
артериального давления, парентеральное введение в тече- 
ние 2—4 суток гиндарина способствовало быстрому сни- 

жению, а затем и исчезновению психопатологических 
расстройств. Отдельные наблюдения дают основание 
предполагать возможность специального применения гин- 
дарина больным гипертонической болезнью при гиперто- 
ническом кризе, инфаркте миокарда, стенокардии в каче- 
стве препарата, одновременно снижающего артериальное 
давление и оказывающего необходимое в этих случаях 
транквилизирующее действие. 

Попытки применения гиндарина при различных по 
психопатологической структуре острых психотических 
состояниях У больных шизофренией и маниакально-де- 
прессивным психозом оказались практически безэффек- 
ливными. Назначение в этих случаях нейролептических 
препаратов оказывало более выраженный и стойкий тера- 


певтический эффект. 


ому влиянию 
ало транквилизаторам, про- 
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Выявляющееся при изучении действия тиндарина 
транквилизирующее действие свидетельствует о том, что 
этот препарат не только во мнотом повторяет, но и допол- 
няет возможности широко применяемых терапевтических 
средств из группы транквилизаторов. 


К числу комбинированных препаратов, относимых 
к группе психотропных средств с подобным транквилиза- 
торам действием, принадлежат препараты, содержащие 
-несольшие дозы транквилизатора и: 

а) нейролептика — хлордиазепоксид и  флуфеназин 
(Нашоп с соавторами); мепронизин — 400 мг мепробама- 
та и 10 мг ацетопрометазина (Наштоп с соавторами; 
Зе!пег); прозин — мепробамат и промазин (СагЁег); 
триоксазин и левомепромазин; 

6) антидепрессанта — Ко4 — 6270 —10 мг хлордиазе- 
поксида и 25 мг амитриптилина (На!4ег, Е1сКе1$ с соавто- 
рами); лимбитрол — 5 мг хлордиазепоксида и 2,5 мг амит- 
риптилина (НоискК); 

в) антихолиноргического вещества — либракс — хлор- 
диазепоксид и клидиниум (Тау1ог) и другие комбинации. 

Авторами, исследовавшими указанные комбинирован- 
ные препараты, отмечалось значительное возрастание 
транквилизирующего эффекта, особенно седативного его 
компонента, при добавлении к ‘мепробамату или хлордиа- 
зепоксиду фенотиазиновых производных и активирующе- 
го влияния при их сочетании с антидепрессантами. Седа- 
тивное и сомнолентное действие у препарата мепронизин 
(мепробамат и ацетопрометазин) оказалось настолько 
сильным, что исследователи предложили пользоваться им 
не как транквилизатором, а как снотворным средством. 
Лимбитрол, в силу усиления под влиянием неболыших доз 
амитриптилина антитревожного и противодепрессивного 
эффекта хлордиазепоксида, предлагают применять при 
наиболее выраженных (вплоть до ажитации) степенях 

невротической тревоги и депрессии. 

Основанием для создания комбинированных препара- 
тоз с транквилизирующим действием являлись клиниче- 
ские наблюдения и некоторые теоретические предпосылки. 
Многими исследователями обращалось внимание на воз. 
растание терапевтического результата при назначении 
двух или нескольких психотропных препаратов по сразв- 
нению с эффектом применения каждого из них в отдель- 
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ности даже в максимальных дозах. В 
литературе вопросы комбинированной 
всего разработаны в отношении лечения больных шизоф- 
рениеи неиролептическими препаратами (И. Г. Равкин 
и его сотрудники, А. Г. Амбрумова и ее сотрудники и др.). 
Особенно велико значение комбинированной терапии, по 
мнению И. Г. Равкина, для преодоления резистентности 
к лекарственным препаратам. 

На ‘основании клинических наблюдений были пред- 
приняты попытки соединения в одной лекарственной 
форме нескольких психотропных препаратов, в том числе 
и транквилизирующего типа. Известным объяснением 
повышения эффективности комбинированных психотроп- 
ных препаратов является выявленная фармакологами 
способность мепробамата, производных ‘бензодиазепина 
и других препаратов потенцировать действие нейролепти- 
ческих, снотворных и ряд других средств. Можно думать, 
что в результате одномоментного приема транквилизатора 
и нейролептика или антидепрессанта, происходит не прос- 
тая суммация их действия, а взаимное потенцирование. 
Благодаря этому возможно не только усиление клиниче- 
ското действия, свойственного каждому из препаратов, но 
и расптирение спектра их индивидуальной терапевтической 
активности. Аналогичный подход позволил нам сопоста- 
ВИТЬ действие комбинации различных доз триоксазина 
и левомепромазина и провести контролируемое исследова- 
ние этих смесей. 

Основанием для комбинации триоксазина и левоме- 
промазина явился ряд клинических наблюдений и теоре- 
тических предположений, основанных на особенностях 
фармакологической активности и механизмов действия 
этих препаратов. К их числу относятся следующие факты. 

Прежде всего отдельные клинические наблюдения при 
терапии больных неврозами и неврозоподобными расстрой- 
ствами при сосудистых и органических нарушениях, по- 
казывающие усиление при назначении триоксазина и ле- 
вомепромазина, с одной стороны, транквилизирующего 
действия триоксазина, с другой — видоизменение седатив- 
ного ‘и сомнолентного эффектов малых доз левомепрома- 
зина. 

В работах Н. Г. Теряевой (1969), Т. А. Невзоровой 
(1964, 1971) и др. подчеркивается, что минимальные 
(2—48 мг) и малые (19—400 мг) дозы хлорпромазина 
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и особенно левомепромазина, вызывают значительный 
транквилизирующий эффект у различных больных с пси- 
хическими расстройствами, обусловленными сосудистыми 
поражениями головного мозга. В этой труппе больных 
отмечается повышенная чувствительность вообще к меди- 
каментозным препаратам, в том числе ик левомепрома- 
зпну. Она выражается в том, что средние терапевтические 
дозы нередко уподобляются по действию максимальным 
и легко вызывают побочные явления и осложнения, а те- 
рапевтический эффект достигается только при примене- 
нии малых и минимальных доз. Эти авторы 0с0бо подчер- 
кивают, что чувствительность даже к минимальным 
и малым дозам левомепромазина особенно высока У боль- 
ных с психическими расстройствами, развивающимися на 
фоне инициальных стадий церебрального атеросклероза 
и гипертонической болезни. Назначение больным этой 
труппы общепринятых доз оказывается или безрезультат- 
ным, или приводит к нежелательным сомато-неврологи- 
ческим побочным явлениям и ухудшению ночного сна. 
Л. Г. Эфендиева (1960) в этом отношении подчерки- 
вает, что небольшие дозы левомепромазина (в пределах 
50 мг) оказывают хороший транквилизирующий эффект 
у больных неврозами, а также при абстинентных явлениях 
у больных хроническим алкоголизмом. Рассматривая фазы 
действия левомепромазина, она отмечает, что начало 
терапевтического эффекта сопровождается появлением 
сонливости без «оглушенности». Однако уже в первые 
2—3 дня терапии, вне зависимости от действия на психо- 
натологическую симптоматику, при дозе левомепромазина 
в 25—75 мг появляется вялость, мышечная релаксация, 
снижается острота и скорость реакций на внешние раз- 
дражители и т. д. Г. Я. Авруцкий (1969) относит перечис- 
ленные особенности клинического действия к проявлениям 
собственно психотропного действия левомепромавзина. 
В силу именно этого своеобразия действия, а также бла- 
тодаря выраженному седативному эффекту (по схеме 
ГатфегЕ и Кеуо|, 1960, левомепромазин стоит в числе 
крайне левых препаратов, обладая выраженным седатив- 
ным действием), транквилизирующий эффект левомепро- 
мазина у больных неврозами и неврозоподобными расстрой- 
ствами обычно перекрывается неблагоприятным в данном 
случае своеобразием собственно психотропного действия. 
В последнее время появились отдельные указания на 
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возможность использования минимальных доз левомепро- 


мазина (по 2 мг) в качестве транквилизирующего и сно- 
творного средства. Однако, если сомнолентный эффект при 
непсихотических расстройствах сна минимальных доз 
левомепромазина, как свидетельствуют наблюдения 
Вбзгогтепу! с соавторами (1961, 1966), а также наш 
собственный опыт, достаточно высок, то транквилизирую- 
щее влияние, в сравнении с действием препаратов из 
группы транквилизаторов, крайне незначительно. Между 
тем, у ряда больных, получавших одновременно малые 
дозы триоксазина и левомепромазина, было отмечено 
усиление транквилизирующего действия при снижении 
интенсивности нежелательных проявлений собственно 
психотропного действия левомепромазина. Объяснение 
этого, по-видимому, кроется во второй группе фактов, 
побудивших к комбинации триоксазина и левомепромазина. 
Речь идет о выявившемся еще в опытах З1ома1а 
с сотрудниками (1956) и Соигуо$ег с сотрудниками 
(1957) спектре фармакологической активности левоме- 
промазина. Этими исследователями было отмечено, а затем 
подтверждено многими другими, что левомепромазин пре- 
восходит все известные фенотиазиновые производные по 
потенцированию наркотических, морфийных, барбитуро- 
вых, анальгезирующих препаратов, в частности превосхо- 
дит хлорпромазин в этом отношении в 4 раза. В последую- 
щем венгерские фармакологи Вогзу (1960), Коп0$, 
Ре{бсз (1964) к числу наркотических и других препаратов 
перечисленного ряда прибавили и все транквилизаторы, 
отмечая значительное усиление их действия при одновре- 
менной даче левомепромазина. Таким образом, можно ду- 
мать, что усиление транквилизирующего эффекта связано 
© взаимнопотенцирующим действием малых доз левоме- 
промазина и триоксазина. 

Как показывают уже приводившиеся выше данные 
фармакологических исследований (Ю. И. Вихляев, 
Т. А. Клыгуль, Б. И. Любимов и др.), действие транкви- 
лизаторов и нейролептиков неодинаково распространяется 
на различные условные рефлексы у животных. В частнос- 
ти, нейролептические средства труппы фенотиазина, в том 
числе и левомепромазин, угнетают прежде всего наиболее 
сложные условные рефлексы. В отличие от этого дей- 
ствие транквилизаторов, в том числе и триоксазина, 
распространяется на элементарные и не влияет на слож- 
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ные условные рефлексы. По мнению Ю. И. Вихляева, 
триоксазин, в отличие от других малых транквилизаторов, 
обладает особо выраженной изоирательностью по угнете- 
нию условных рефлексов. Все это может указывать на 
то, что комбинация «большого» и «малого» транквилиза- 
тора должна привести к более широкому охвату поля их 
влияния, как на различные условно-рефлекторные связи, 
так и вообще на механизмы, лежащие в основе невроти- 
ческих расстройств. 

Останавливая выбор на комбинации триоксазина © ле- 
вомепромазином, можно было предположить, что, усиливая 
транквилизирующую активность малых доз левомепрома- 
зина, этот транквилизатор, в отличие от других, не будет 
усугублять отмечавшиеся неблагоприятные явления собст- 
венно психотропного действия левомепромазина в силу 
своеобразия как своих фармакологических (отсутствие 
миорелаксирующего эффекта) свойств, так и клинического 
действия (известный поихостимулирующий транквилизи- 
рующий эффект). 

Исходя из всех указанных предпосылок, нами, совмест- 
но с Г. Я. Авруцким, было высказано предположение о це- 
лесообразности создания комбинированного препарата, 
состоящего из небольших доз триоксазина и левомепро- 
мазина. 

В Московском институте психиатрии МЗ РСФСР 
А. И. Белкиным было произведено специальное опреде- 
ление на мышах токсических свойств смесей в различных 
соотношениях доз триоксазина и левомепромазина. При 
этом установлено, что синергизма в отношении токсиче- 
ского эффекта при комбинации доз препаратов в пределах 
> Ло не наблюдается. ЕДь для левомепромазина со- 
ставляет 400 мг/кг, для триоксазина — 1320 ‘мт/кг. Таким 
образом, предварительно было Установлено, что усиления 
токсического действия при комбинации небольших доз 
левомепромазина и триоксазина, в сравнении с действием 
каждого из них в отдельности, не происходит. 

Для проведения клинического изучения комбинирован- 
ного препарата в наше распоряжение поступило 6 его се- 
рий. Одинаковые по внешнему виду таблетки в Г серии 
содержали 200 мг триоксавина и 2 мг левомепромазина, во 
НП — 200 мг триоксазина и 1 мг левомепромазина, 
в Ш 2 мг левомепромазина, в ТУ —1 мг левомепрома- 
зина, в У — 300 мг триоксазина, в УТ — 200 мг мепробама- 
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та. Таким образом, проведение клинического изучения 
всех серий препаратов ставило своей целью, как взаимный 
контроль (в том числе и сравнение с действием мепро- 
бамата), так и выявление наиболее адекватных соотноше- 
пий дозировок комбинированного препарата. Лечащие 
врачи, персонал и ‘сами больные не знали соотношения 
препаратов в каждой из серий. Накопленный ранее опыт 
терапии левомепромазином и триоксазином позволял счи- 
тать, что наиболее показано назначение комбинированного 
препарата больным неврозами и неврозоподобными со- 
стояниями при различных соматических, сосудистых, ин- 
фекционных и других заболеваниях. 

Всего нами комбинированный препарат назначался 
93 больным. По ведущему синдрому к началу лечения они 
были разделены на 5 трупп (табл. 5). Нарушения сна, 
рассматриваемые в пятой группе, наблюдались нередко 
у всех больных. Однако, учитывая имеющееся специаль- 
ное значение исследовавишихся комбинаций препаратов 
для лечения этой группы больных, ретроспективный ана- 
лиз позволил их выделить на основании ведущих нарупте- 
ний сна, в связи с которыми больные обращались к врачам. 

Хотя приведенные в таблице цифровые данные, на 
первый взгляд, достаточно разбросаны, удалось проследить 
ряд общих тенденций в направленности действия различ- 
ных серий исследовавшихся комбинаций. 

При наличии в состоянии больных явлений раздражи- 
тельной слабости в виде повышенной раздражительности, 
несдержанности, легкой возбудимости на фоне типерсте- 
нических черт характера, заостряющихся обычно при де- 
компенсации состояния (как у больных неврастенией, так 
и при неврозоподобных расстройствах, сопровождающих 
органические и сосудистые поражения центральной нерв- 
ной системы), при лечении Т серией препарата отмечался 
транквилизирующий эффект, шедший зв направлении 
уменьшения раздражительности, взрывчатости при сохра- 
‘нении по существу в неизменном виде гиперстенических 
черт личности. Больные, хотя и становились спокойнее, но 
продолжали оставаться стеничными и настойчивыми. 
Важно отметить, что имевшаяся у некоторых из них 
злобно-напряженная окраска настроения видоизменялась, 
аффект вначительно смятгчался, появлялось не свойствен- 
ное ранее добродушие и положительно окрашенная эмо- 
циональная окраска переживаний. Учитывая гиперстенич- 
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ность, настойчивость, известную повышенную активность 
этой труппы больных, на фоне появившейся у них боль- 
шей «терпимости» к окружающему и уменьшавшуюся 
в процессе терапии ззрывчатость, состояние приобретало 
достаточно атипичную картину. Назначение же этим боль- 
ным ПТ серии препарата также вызывало снижение 
явлений раздражительной слабости, однако нередко (о0со- 
бенно при приеме 2—7 таблеток в день) наблюдалось 
и уменьшение типерстеничности. Больные становились 
вялыми, у них падала активность, появлялась не свойст- 
венная ранее сонливость и ощущение усталости. Особенно 

выраженно это проявлялось у больных сосудистыми и орга- 

ническими расстройствами центральной нервной системы. 

Терапевтическое действие У серии препарата при явле- 

ниях раздражительной слабости гиперстенического круга 

фактически не отмечалось. Назначение 3—4 таблеток 

в день препарата УТ серии вызывало сходный эффект 

с действием Ш серии. 

В случаях преобладания гипостенической неврастени- 
ческой и шсихастенической симптоматики, когда у больных 
отмечались нерешительность, неуверенность в себе, ощу- 
щение неполноценности, вялость, апатия, различные жа- 
лобы астенического круга — во всех этих наблюдениях при 
лечении [ серией препарата также отчетливо выявлялось 
транквилизирующее действие. Однако, если успокаиваю- 
щее, снижающее тревогу действие 1 и УТ серий препара- 
та сопровождалось усилением вялости, апатии и других 
психастенических черт, то при лечении препафатом Г се- 
рии этого не наблюдалось. Препарат У серии у многих 
больных этой группы терапевтического эффекта практи- 
чески не обнаружил. 

Таким образом, сравнение действия различных серий 
изучавшихся комбинаций препаратов у больных с преиму- 
щественными явлениями фаздражительной слабости по- 
вазывает, что комбинация 200 мг триоксазина и 2 мг 
левомепромазина может вызвать достаточно выраженный 
транквилизирующий эффект по существу вне зависимости 
от гипер- или гипостеничности больного, чего не наблю- 
дается при действии одного триоксазина, левомепромазина 
или мепробамата. Подобная «широта захвата» невротиче- 
ских и неврозоподобных расстройств, а также отсутствие 
Усиливающего влияния на гипостеническую форму неврас- 
тении, отличает Г серию препарата не только от друпих 
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исследовавшихся серий, но и от транквилизаторов произ- 
водных бензодиазепина. 

При обсессивно-фобических и ипохондрических рас- 
стройствах наши наблюдения, хотя и носят предваритель- 
ный характер в силу незначительного количества больных, 
свидетельствуют о недостаточности транквилизирующего 
действия всех применявшихся серий препарата. Большин- 
ству больных, рассматриваемых в этих группах, в даль- 
нейшем были назначены хлордиазепоксид или диазепам, 
выявившие более выраженное терапевтическое действие. 

Дифференцированного обсуждения заслуживает дей- 
ствие различных серий препарата на расстройства сна, 
В первую очередь они наблюдались у ‘больных неврозами. 
{ серия препарата оказалась более показанной при по- 
верхностном неглубоком сне, частых просыпаниях, в то 
время, когда ПЛ серия способствовала лучше остальных 
устранению нарушений засыпания. В связи с этим можно 
товорить о возможности целенаправленного применения 
Ти ПП серий препарата при нарушениях ночного сна. 

Подводя итог сказанному, обоснованным является 
выделение из числа всех изучавшихся, прежде всего 
Т серии препарата, а также ГП серии, оказавшихся при 
ряде состояний эффективными лечебными средствами, 
нревосходящими по своей активности другие бравшиеся 
пля сравнения серии прегарата. 

Ш серия изучавишегося препарата, как указывалось, 
является левомепромазином, расфасованным в малых 
дозах. Наши данные подтверждают известные уже факты 
преимуществ тизерцина в малых дозах при лечении рас- 
стройств засыпания у больных неврозами и неврозоподоб- 
ными расстройствами. 

ТГ серия препарата обнаруживает весьма интересное 
своеобразие клинического эффекта, что позволило сосре- 
доточить внимание при последующих исследованиях имен- 
но на этой комбинации триоксазина и левомёпромазина. 
Особенность собственно транквилизирующего эффекта 
Т серии препарата в виде успокаивающего влияния на 
невротическую и неврозоподобную симптоматику, вне 
зависимости и без влияния на исходный фон стеничности 
больного, по-видимому, делает это соединение перспектив- 
ным как средство выбора терапии из числа транквилиза- 
торов. Важно отметить, что именно такое своеобразие 
клинического действия комбинации триоксазина и лево- 
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мепромазина можно было‘ предполагать на ‘основании 
сопоставления известного клинического и фармакология 
ческого действия их малых доз. 

Таким образом, на примере комбинации триоксазина 
и левомепромазина видно расширение тераневтических 
возможностей транквилизаторов за счет создания комби- 
нированных препаратов. При этом главной и определяю- 
щей комбинированный препарат как психотропное” сред> 
ство сохраняется направленность его терапевтического 
действия на невротические расстройства. Именно это 
объединяет его, с точки зрения клинической практики, 
с основной группой транквилизаторов. Наряду © этим, 
выявленные характерные для основной группы транквили- 
заторов компоненты клинического действия при назначе- 
нии изучавшейся комбинации препаратов повторяются 
лишь частично. 

Широкого применения в медицинской практике комби- 
нирозанные транквилизаторы не получили. Это объясняет- 
ся, по-видимому, прежде всего стандартностью, строгой 
определенностью сочетаний доз веществ, входящих в 6©0- 
став препарата, что находится в противоречии с необходи- 
мостью индивидуальното подбора доз для лечения каждого 
больного. Такая «индивидуальная комбинация», при 
наличии образующих комбинированный препарат ингре- 
диентов, может составляться самим врачом с учетом 
особенностей клинического состояния и своеобразия дей- 
ствия каждого препарата. 


Представленные данные о действии психотропных 
препаратов © подобным транквилизаторам действием пока- 
зывают, что всех их объединяет достаточно выраженная 
психотропная активность, сходная по своему спектру 
с границами действия основных трупи транквилизаторов. 
Эти препараты являются средством выбора терапии мно- 
тих невротических, неврозоподобных и других состояний, 
при которых наиболее полно проявляется лечебный эффект 
транквилизаторов, они не только увеличивают их число, 
но и значительно раслпиряют терапевтические возмож- 
ности. 

Оказавштиеся достаточно эффективными и упомянутые 
нейролептические препараты, и доксепин, и гидарин, 
а также ряд других препаратов, хотя и сохраняют общую 
с транквилизаторами направленность клинического дей- 








ствия, во многом отличаются от них и че обладают всеми 
или хотя бы многими выявленными Типичными Для 
транквилизаторов показателями действия. В связи с этим 
отнесение рассмотренных препаратов к группе транквили- 
заторов, по-видимому, может носить условный характер. 
Наличие группы «других» транквилизаторов показывает 
также относительный характер разделения психотропных 
средств и наличие препаратов, занимающих промежуточ- 
ное положение между их основными группами. 
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ГЛАВА ВТОРАЯ 


СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
КЛИНИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ ТРАНКВИЛИЗАТОРОВ 


Для сравнительного изучения действия наиболее рас- 
пространенных в медицинской практике транквилизато- 
ров, обладающих характерным для всей исследуемой груп- 
пы препаратов терапевтическим эффектом, нами было 
изучено 278 больных преимущественно © «пограничными» 
состояниями в процессе лечения мепробаматом (13 чело- 
век), триоксазином (18 человек), хлордиазепоксидом 
(67 человек), диазепамом (427 человек), оксазепамом 
(12 человек), нитразепамом (19 человек), тацитином 
(17 человек). Другие транквилизаторы получало 5 чело- 
век. 

С учетом данных литературы и результатов собствен- 
ных наблюдений, изучение действия транквилизаторов 
при «пограничных» состояниях было сосредоточено на 
анализе терапевтического эффекта у больных неврозами, 
патологическими развитиями личности, страдающих пси- 
хопатией («ядерные» психопатии), а также неврозопо- 
добными и психопатоподобными состояниями при различ- 
ных соматических и психических заболеваниях. Такое 
подразделение «пограничных» состояний вытекает из 
наиболее распространенных в нашей стране представле- 
ний П. Б. Ганнушкина, Е. К. Краснушкина, О. В. Керби- 
кова, Г. Е. Сухаревой и других исследователей о динамике 
невротических и психопатических расстройств. Оно позво- 
ляет изучить «пограничные» состояния (а следовательно, 
и действие препаратов) достаточно дифференцировано'. 





' Более подробно этот вопрос анализируется в четвертой 
главе. 
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Для большинства больных, у которых исследовалось 
действие препаратов, была обычно характерна феномено- 
логическая общность психопатологической симптоматики, 
отсутствие формальных признаков психического сниже- 
ния, наличие, как правило, критического отношения 
к имеющимся расстройствам и известная психологическая 
«понятность» характера их переживаний. 

У больных неврозами (26 человек) основное место 
в возникновении невротической реакции и состояния ва- 
нимали психогенные воздействия, нарушавшие в той или 
иной степени адаптационные возможности личности. 

Характерной особенностью расстройств у лиц с невро-. 
тическим развитием личности (14 человек) являлось 
длительное и стойкое невротическое состояние, отличав- 
шееся полиморфизмом клинической картины и тенден- 
цией к постепенному «вкрапливанию» невротической 
симптоматики в характерологические особенности. При 
этом, в отличие от неврозов, патологические симптомы 
воспринимались больным не всегда как чуждые и не 
свойственные их личности, а как, хотя и парциально, но 
определяющие характерологическое своеобразие. Обычно 
в формировании невротического развития личности важное 
место занимала не одно, а серия психотравмирующих 
обстоятельств, причем разрешение психогенного конфлик- 
та часто не способствовало улучшению состояния. Посте- 
пенно в переживаниях больных психогенная ситуация 
переставала занимать ведущее место, у них повышалась 
восприимчивость к различным ситуациям психического 
и физического напряжения. Невротическое развитие лич- 
ности в 8 наблюдекиях было продолжением невротического 
состояния, у 6 больных оно формировалось постепенно 

за счет «наслаивающихся» психогенных воздеиствии. 
В этих случаях отмечалось усложнение структуры психо- 
патологического состояния, устойчивость и незначитель- 
ная изменяемость психического статуса на Е 
‘многих месяцев. Для больных психопатическим (патоха- 
рактерологическим) развитием личности (6 Бе 
типичным являлось наличие характерологических особен- 
ИЯ лявитихся и «заострявшихся» под воздействием 
ностеи, появ ситуационных воздействий, что приводило 
ны 
рами «нажитых» психопатических черт и м 
Общим у больных с патологическими разви 
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ности, в отличие от лиц, страдающих психопатиями, была 


оольшая динамическая изменчивость психопатологической 
симптоматики. 


Больные психопатиями (58 человек) исследовались 
преимущественно в период декомпенсации состояния. 
У всех из них в большей мере, чем при других «погранич- 
ных» состояниях, выявлялись конституционально обуслов- 
ленные патологические характеры и дисгармоничность 
своиств личности, подвергавшиеся декомпенсации под 
влиянием даже незначительных психогений. В отличие от 
других наблюдавшихся больных, патохарактерологически- 
ми в этих случаях являлись не отдельные черты характе- 
ра, а весь склад психической деятельности. Психопатиче- 
ская структура личности оставалась относительно постоян- 
ной для каждого больного, а ее динамика включала обычно 
состояния компенсации и декомпенсации. 

Неврозоподобные и психопатоподобные состояния 
(наблюдавитиеся у 150 человек) изучались в процессе 
терапии транквилизаторами в трех группах. В первую 
группу отнесены больные, страдавшие сердечно-сосудисты- 
ми расстройствами (гипертоническая болезнь, последствия 
инфаркта миокарда), язвенной болезнью желудка и 

12-перстной кишки и рядом других заболеваний (67 чело- 
век). В структуре болезненных нарушений этой группы 
больных преобладали неврозоподобные функциональные 
расстройства, которые были взаимосвязаны с соматическим 
неблагополучием. Вторую труппу составили больные, 
у которых неврозоподобные и психопатоподобные наруше- 
ния возникли в связи с органической патологией головно- 
го мозга — травматическими, инфекционными и интокси- 
кационными ‹фаостройствами (51 больной). В третью 
группу вошли больные птизофренией с психопатоподобной 
и неврозоподобной симптоматикой, отмечавшейся либо 
в ходе становления ремиссии, либо преобладавшей во всем 
течении заболевания (32 больных). 

У больных неврозами, патологическими фразвитиями 
личности и психопатиями, а также и при неврозо- и пси- 
хопатоподобных состояниях, исследовались возможности 
воздействия транквилизаторов на  типерстенические, 
типостенические, психастенические, истерические, реак- 
тивно-депрессивные расстройства, навязчивости, сенесто- 
ипохондрию и нарушения сна. ы 

Таким образом, для изучения действия транквилизато- 
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ров был отобран круг больных с широким 
психопатологических расстройств преимущественн 
тической структуры, позволявший всесторонне анализиро- 
вать клиническую эффективность транквилизаторов. 

Общая характеристика изучавшихся больных и 
методик терапии представлена в таблицах 6 и 7. 

Как видно из приведенного распределения больных по 
группам, каждая из них включает различные диагности- 
ческие случаи, формы и зарианты, объединяемые 
близостью этиологических факторов и симптоматики, 


рассматриваемой прежде всего в рамках невротического 
«уровня» психопатологических проявлений. 


охватом 
о невро- 


Таблица 6 


Распределение больных по диагностическим группам 








Число 
ны Днагнозы больных 
1 Неврозоподобные и психопатоподобные сос- 
тояния при соматогениях, органическом пора- 
жении ЦНС и других заболеваниях 67 
п Психопатии и патологические развития лич- г 
ности = 
Ш Неврозоподобные и психопатоподобные сос- 
тояния при резидуальных явлениях травмати- 
ческого и инфекционного (интоксикационного) = 
поражения ЦНС 
ТУ Психотические состояния у ;больных шизо- ыы 
френией и другими психозами ` влеы 
К - ЕР - ван -5 < 


=> шв 
—Псевдоне евдопсихопатиче- 
вдоневротические и пс р : 

Е Е Ы У больных вялотекущей шизо 
френией и во время ремиссий у других боль- 


й 32 

ных шизофренией Е 
УТ Неврозы и невротические развития личности 
лыми судорож- 

УП Эпилепсия с большими и малыми судор х 


ными припадками 





Всего 
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Таблица 7 


Основная характеристика исследовавшихся больных 


(по диагностическим группам) 
Диагностические группы 


У! 

















Изучавишиеся показатели } Ей Е 


лЬНых в 

виа о и ой юм 
Женщин 37 27 19 20 13 12 9 137 
Возраст в момент исследования: 10—19 лет — 6 3 3 2 1 —— 15 
20—29 лет 6 16 6 6 19 5 2 60 
30—39 лет 6 10 16 6 4 й 1 50 
40—49 лет 25 И 16 5 5 4 3 69 
50—59 лет ТЯ 12 8 6 -- 5 3 51 
60 лет и старше 13 3 2 8 2 4 1 33 
Предварительная  тера- нейролептики 2 5 5 10 8 2 Е 32 
пия (учитывается ведущий антидепрессанты 6 15 3 2 р | г 29 
препарат, давший эффект)* мепробамат 3 2 3 ==: = о 10 
хлордиазепоксид 15 3 5 о 2 НЕ 97 
диазепам 3 7 2 1 6 3 — 17 
нитразепам — — — — 1 — — 1 

другие транквилиза- 
торы 3 1 1 — 2 1 — 8 

другие препараты и 
методы 26 и 15 4 3 5 8 72 





> ож Е 
5 Учитываются больные, лечившиеся до проведения настоящего исследования 





Изучавшиеся показатели 


Эффект предварительной 
терапии 


Устойчивость эффекта 
предварительной терапии 


Назначавшийся препарат 
(здесь приводится число 
больных, получавших лишь 
7 транквилизаторов в ка- 
честве основного терапев- 
тического средства) 


Способы введения пре- 
парата (учитывается веду- 
щий способ терапии) 


хороший 
незначительно 


женный 


до 1 месяца 
до б месяцев 
до | года 
до 2 лет 
свыше 2 лет 


мепробамат 
триоксазин 
хлордиазепоксид 
диазепам 
оксазепам 
нитразепам 
тацитин 


внутрь 
в[м 
в[в 


выра- 











Диагностические группы 





Продол 





Всего 
й и | ту у там 
в | | 61 т]| 4 в 
1 За — =. 1 1 3 
Шри | — те 1 2 
2-1 юр . 
м 1 1|— | — г 2 
+ в > — 1 — — 2 
6 3 1 3 — — -- 13 
5 6 З — 2 2 — 18 
20 9 20 8 3 5 2 67 
27 28 18 19 18 12 5 127 
1 5 З 0 1 1 1 12 
7 2 1 2 6 0 1 19 
5 3 4 —- 2 3 -—- 17 
+ 5 ча 33 2 26 10 259 
| М; 3 ВЕ 2 


Подол жанил 


- 
[9 
(=) 


к ——— 


Изучавшиеся показатели 


Продолжительность те- 
рапевтического курса 


Амбулаторная („поддер- 
живающая“) терапия 


Применявшиеся дозы* 


*Применявшиеся среднесуточные’ дозы 


мепробамат 
триоксазин 
хлордиазепоксид 
диазепам 
оксазепам 
нитразепам 
тацитин 





Продолжение 


о щи 


Диагностические группы 








до 10 дней 4 1 
до 1 месяца 20 24 
до 2 месяцев 34 25 
до 3 месяцев 4 4 
свыше 3 месяцев 5 4 
не проводилась 14 21 
прерывистый метод 33 16 
непрерывный метод 20 21 
малые 6 6 
средние 48 38 
большие 13 14 
Дозы в мг 
малые средние большие 
200—800 800—2000 | 2000—3000 
300—600 600—1200 | 1200—2100 
5—20 20—50 50—80 
2—8 8—20 20—40 
10—25 25—50 50—80 
5—20 20—40 40—60 
5—10 10—30 30—40 











Всего 


Г. 1 3 — 10 
9 14 9 2 91 
17 13 12 6 133 
6 4 1 1 28 
2 — 1 1 16 
14 12 8 4 85 
8 5 И 1 93 
12 15 Й 5 100 
9 1 3 5 37 
19 21 17 5 180 
6 10 6 — 61 
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Изучавшиеся показатели 


Эффект терапии 


Устойчивость  терапев- 
тического эффекта (про- 
анализированы не все боль- 
ные, у которых было дос- 
тигнуто улучшение, у 78 
больных катамнез по раз- 
ного рода причинам прос- 
ледить не удалось) 


Наличие выявленных 
психо-и соматогений, имев- 
ших значение в возникно- 
вении заболевания (у 57 
больных, преимущественно 
шизофренией, психо-и со- 
матогении не выявлены) 


Наличие выявленных 
психо-и соматогений к мо- 
менту окончания терапев- 
тического курса 


о т И о 


хороший 
незначительно 
женный 
отсутствие эффекта 


до 1 месяца 
до б месяцев 
до 1 года 

до 2 лет 
свыше 2 лет 


выра- 


наличие психогений 
наличие соматогений 
наличие психо-и со- 
матогений 


наличие психогений 
наличие соматогений 
наличие психо-и сома- 
тогеыий 


Изучавигиеся показатели 


35 
24 


35 
24 


18 
И 


д 


иагностические группы 


ш 


39 
10 














тУ У У! уп 
8 10 22 6 
18 И 3 4 
8 и 1 — 
р) 3 1 — 
4 8 6 4 
10 6 12 3 
1 2 3 — 
сы г 3 ® 
1 1 8 — 
22 10 — 6 
2 2 18 1 
о 1 9 -38 
14 10 3 6 
3 а 12 — 


Диагностические группы 


й 


Всего 


129 


125 


Продолжение 





Продолжение 


БИ ве фа т Е о И 


Диагностические группы 























Изучавшиеся показатели 1 | И | Ш 1\ у 1 Уи Всего 
Давность заболевания к до 10 дней 2 —- 2 — — 6 —- 10 
моменту начала терапии до 1 месяца И 17 55 5 3 9 1 51 
до 3 месяцев 19 12 8 — З 3 1 46 
до б месяцев 9 8 8 4 5 4 2 40 
до 1 года 9 8 7 4 1 2 — 26 
до 3 лет И 2 6 10 9 1 1 40 
до 5 лет 3 й 8 3 9 — — 30 
до 10 лет 2 3 4 1 2 1 13 
свыше 10 лет 1 6 3 7 — 4 2» 
Психотерапия специально не приводилась 4 1 12 4 1 4 32 
Психотерапия рациональная 59 50 45 22 25 24 6 231 
рациональная и ау- 
тогенная тренировка — З 5 и 3 1 с 12 
рациональная и дру- 
гие специальные мето- 
дики — 1 — 1 
Привыкание к транкви- психологическая 
лизатору зависимость 2 6 3 — — 3 1 15 
наркоманическое при-| — — — 2Я 
страстие 





— 
—> 
= 
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Методика терапии и применявшиеся дозы изучавшихся 

препаратов существенно не отличались от общепринятых 
(таблица 7). Продолжительность терапевтического курса 
была строго индивидуальной, в среднем колебалась в пре- 
делах 1—1,5 месяцев непрерывного лечения. При необ- 
ходимости последующей амбулаторной («поддерживаю- 
щей») терапии транквилизаторы обычно назначались 
в минимально подобранной дозе, способствующей закреп- 
лению результата курсового лечения. В ходе исследования 
была разработана и применялась методика прерывистого 
назначения транквилизаторов после проведенного курса 
лечения, Она заключалась в том, что на основании вы- 
ясненной во время курсовой терапии индивидуальной 
чувствительности больното к препарату, подобранной 
разовой дозы, а также установленного психотерапевтиче- 
ского сопровождения терапевтического эффекта, больному 
рекомендовалось при ожидании дезадаптирующих ситуа- 
ций (профилактически) или при их наступлении временно, 
на несколько дней (в пределах 2 недель), возобновлять 
прием транквилизатора. Учитывая преимущественно 
больных неврозами, психопатиями, неврозоподобными и 
психопатоподобными расстройствами, которым назнача- 
лись транквилизаторы при дезадаптации их состояния, 
такая методика была оправдана, исходя из понимания 
существа возможностей медикаментозного лечения этой 
группы больных. 

Все изучавшиеся больные, как в стационаре, так и в 
амбулаторных условиях, подвергались тщательному сома- 
тическому и неврологическому обследованию. В случае 
необходимости для этого привлекались консультанты 
терапевты и невронатологи, а также проводились различ- 
ные клинические анализы и функциональные пробы. 

При отборе больных для лечения и в процессе проведе- 
ния сравнительного изучения действия транквилизаторов 
соблюдались, как правило, следующие условия: 

4. Для терапии отбирались больные с выраженными 
невротическими, псоихопатическими, неврозоподооными 
и психопатоподобными расстройствами, клиническая трак- 
товка которых, © учетом избранных критериев оценка 

состояния, обычно не вызывала сомнений. 

2. У всех больных состояние обычно оценивалось 
трижды (три дня подряд) до назначения препарата 

с целью уточнения и «усреднения» фонового характера 
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психопатологических расстройств. Полученный «средний 
фон» сравнивался в последующем с динамикой состояния 
в процессе терапии. При оценке клинического действия 
транквилизаторов учитывались все субъективные и объек- 
тивные аи (кроме клинического анализа — сестрин- 
ские наблюдения, специальный расспрос родственников 
больного, соседей по палате ит. д.). 

3. Дозы препарата назначались, как правило, с учетом 
веса больного и рассчитывались в мг/кг веса. При этом 
в первый день лечения в среднем назначалась общепри- 
нятая максимальная начальная доза. Наращивание доз 
каждого препарата велось обычно стандартно-ежедневно 
или один раз в два дня до получения отчетливого теранев- 
тического эффекта, возникновения выраженных осложне- 
ний или достижения максимальных доз. 

4. Препараты назначались внутрь в таблетках два-три 
раза в день спустя 45—30 минут после завтрака, обеда 
и ужина или вводились внутривенно или внутримышечно. 

5. Комбинированная терапия с психотропными сред- 
ствами, а также назначение других медикаментов у боль- 
шинства больных исключались. 

При этом, как следует из таблицы 7, 188 человек по- 
лучало только один исследуемый препарат; 34 — в связи 
с лечебной необходимостью он назначался в комбинации 
с другими психотропными препаратами; 56 — в комплексе 
с различными непсихотропными медикаментами (дегидра- 
тационная терапия и т. д.). Во всех этих случаях ведущим, 
курсовым препаратом являлся изучаемый транквилиза- 
тор, другие средства назначались в качестве временной 
дополнительной терапии. 

В случае предварительно проводимого лечения перед 
назначением изучаемого препарата делался перерыв не 
меное чем на 3 дня. 

6. С большинством больных врачами проводились 
разъяснительные беседы, направленные на предупрежде- 
ние возможных ятрогенных воздеиствии, привлечение 
волевой активности самого больного к борьбе с болезнен- 
ными расстройствами и осознанию шсихогенных влияний, 
сыгравитих ту или иную роль в возникновении заюолевания. 

Специальные методы психотерапии, учитывая специфиче- 
скую направленность исследования, У большинства больных 


не применялись. = 
7. Оценка состояния в процессе терапии обязательно 
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производилась на третий день лечения, в интервалах 
между 12—44 днями (условно — 10 день терапии), в по- 
следующем — по мере изменения в состоянии и в конце 
курса терапии. В случае отсутствия заметного эффекта 
в течение 2 недель (12—44 день) терапия заканчивалась 
и больной переводился (спустя 3 дня после отмены пре- 
парата) на лечение другими средствами. 


МНОГОМЕРНЫЙ («МНОГОВЕКТОРНЫЙ») АНАЛИЗ 
КЛИНИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ 


Для унификации получаемых данных об эффективнос- 
ти транквилизаторов в ходе исследования была разработана 
и применена система многомерного, так называемого мно- 
товекторного анализа клинического действия психотропных 
препаратов транквилизирующего типа. 

Как известно, попытки объективной оценки клиниче- 
ского действия психотропных средств занимают в послед- 
нее время большое место при исследованиях новых 
препаратов. В опубликованном зв 1968 году С. Г. Зайцевым 
достаточно полном критическом обзоре литературы, по- 
священном количественной оценке психопатолотических 
расстройств в современной психофармакологии, приводят- 
ся основные направления, по которым исследователи 
пытаются оценивать состояние больного и его изменение 
под действием препаратов. Они существенно не измени- 

лись и в последних исследованиях, проводимых, в частнос- 
ти, и отечественными авторами (Р. А. Андрезиня с соав- 
торами; С. Г. Зайцев, В. В. Громова и др.; Б. В. Иовлев, 
'М. М. Кабанов и др.; Н. П. Лежепекова; И. Н. Михайлен- 
ко, Ю. Л. Нуллер и др.). 

По существу все пути объективизации оценки 
психопатологических нарушений определяются попытками 
различных модификаций их традуирования (составление 
«шкал суждения») и оценки как до начала, так и в про- 
цессе терапии. При этом получаемым данным авторы 
придают различное значение — от ведущего и самостоя- 
тельного в исследовании психопатологического расстрой- 
ства (вплоть до постановки диагноза) и его терапевтиче- 
ской динамики (СаЦейЙ, 1957; НашЬиге с соавторами, 
1958; Со|АБеге с соавторами, 1966 и др.) до сугубо 
вспомотательного и несущественного по сравнению с тра- 
диционным клиническим анализом (НазКоуес, 1957; 


144 





комп 
ТИВН. 
ся у 

псих 
сится 
психу 
стати 
получ 
полне 
дочит 
циплЕ 
необх 


идетапп, Ее]зпоег, 1961; Еез, 4962; Т.огг с соавтора- 
ми, 1963 и др.). Основные недостатки, присущие попыткам 
«цифрового учета» психопатологических расстройств в 
процессе терапии, определяются прежде всего ограничен- 
ностью и скудностью специфических психопатологических 
нарушений и спорностью в связи с этим понимания кли- 
нической выраженности отдельных синдромов и симптомов. 
В связи с этим исследователи отмечают элементы «импрес- 
сионизма» при психиатрическом обследовании, когда нет 
тарантий, что наблюдая одни и те же явления, различные 
врачи одинаково их понимают, оценивают, а также иден- 
тично выражают в связи с запутанностью психиатриче- 
ской терминологии. Этот недостаток современной психиат- 
рии несколько стлаживается и устраняется при примене- 
нии «шкал суждения», в которых исследователи стремятся 
К «четкому определению единицы наблюдения и детализа- 
ции свойств, которыми должен обладать поведенческий 
Феномен для зачисления его в ту или иную рубрику» 
(Сагапег, 1954). Выбор «единицы наблюдения» и «дета- 
лизация свойств феномена» остаются камнем преткнове- 
ния для объективного суждения, поскольку основываются 
на клинических суждениях автора. 

На современном этапе развития клинической психиат- 
рии нам ‘не представляется возможным заменить «шкала- 
ми суждения» традиционный клинический анализ с его 
комплексной, суммарной, динамической, иногда и интуи- 
тивной (интуиция в данном случае строится на имеющих- 
ся у врача знаниях и опыте) оценкой индивидуального 
психического состояния больного. Прежде всего это отно- 
сится к весьма сомнительной возможности постановки 
психиатрического диагноза при помощи механистического 
статистического манипулирования оценочными 'оаллами, 
получаемыми по шкалам. Однако применение шкал в до- 
полнение к клиническому методу может позволить упоря- 
дочить мышление исследователей, сделав его более дис- 
циплинированным и последовательным, что совершенно 
необходимо для сравнительного унифицированного анали- 
за действия психотропных препаратов. р: 

Указанные соображения легли в основу предпринятой 
нами. попытки объективизации действия психотропных 
препаратов транквилизирующего типа с целью проведе- 
ния их сравнительного анализа. При этом градуированные 
жкалы суждения о психическом состоянии оольного учи- 
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тывались в качестве, хотя и основной, но лишь части 
общей системы оценки. При разработке методики много- 
векторного анализа последовательно ставились различные 
задачи. Вначале необходимо было на основании «первич- 
ных» клинических исследований транквилизаторов и дан- 
ных литературы выявить основные, по возможности 
специфические показатели клинического действия транк- 
вилизаторов. Затем требовалось дать логически понятные 
критерии оценки ведущих показателей действия транкви- 
лизаторов и, исходя из них, провести градуировку психо- 
патологических, а также других (соматических, невроло- 
гических) расстройств, изменяющихся под действием 
транквилизаторов с целью составления «шкалы сужде- 
ния». В заключении разрабатывались и апробировались 
технические вопросы исследования, изображения (графи- 
ческого) и учета динамики выявленных показателей дей- 
ствия транквилизаторов. Таким образом, многовекторный 
анализ, наряду с прикладным значением для выполнения 
основных задач исследования, представлял на протяжении 
всей работы особую исследовательскую тему. Ее решение 
было непосредственно связано с разработкой общих во- 
просов клинической психофармакологии транквилиза- 
торов. 

Для составления градации по степени выраженности 
основных показателей клинического действия транкви- 
лизаторов необходимо было избрать критерии, характери- 
зующие прогредиентность каждого состояния или вида 
действия препарата, и, пользуясь ими, описать основные 
возможные степени их выраженности. Иными словами, 
требовалось составить обоснованную градуированную 
шкалу показателей клинической активности транквилиза- 
торов. 

В клинической практике, оценивая состояние больного 
в целом или говоря о выраженности отдельных синдромов, 
как известно, наиболее часто употребляется трехбалльная 
градация: легкие расстройства, нарушения средней тяже- 
сти, тяжелое состояние. Учитывая приведенные выше 
соображения о том, что любая оценочная шкала состояния 
‘больного в психиатрии имеет липть вспомогательное вна- 
чение и помогает врачу систематизировать свои суждения, 
мы рептили не наруптать распространенной традиции и при 
разработке оценочной шкалы пользовались четырехбалль- 
ным выражением степени того или иного расстройства 
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{отсутствие патологии — 0, легкая 
няя — 2, тяжелая — 3). 
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‚ Особого внимания требует принцип понимания нуле- 
вои степени выраженности показателей клинического 
деиствия транквилизаторов, учитывая их преимуществен- 
ное воздеиствие на невротические и психопатические на- 
рушения. (При аналогичной задаче в отношении продук- 
тивных психопатологических расстройств полное отсут- 
ствие, например, бреда, галлюцинаций, автоматизмов 
служит надежной гарантией для нулевой, т. е. отрицатель- 
нои оценки степени их выраженности). Исходя из этого, 
оо отсутствии невротических расстройств при оценке 
состояния больного (нулевая оценка, норма показателя), 
мы судили на основании сопоставления оцениваемого 
состояния с доболезненным, принимаемым за относитель- 
ную норму. Так, например, заключение 0б отсутствии 
у больного повышенной раздражительности и истощаемо- 
©ти делалось на основании их идентичности с состоянием 
до заболевания, нулевая оценка фазличных расстройств 
ночного сна определялась, исходя из отсутствия измене- 
ний характера сна по сравнению с обычным (доболезнен- 
ным) состоянием больного и т. д. 

Таким образом, отсутствие того или иного расстрой- 
ства может рассматриваться не как абстрактная норма, 
а как состояние до болезни, которое не требовало терапев- 
тического вмешательства. При таком характере позитив- 
ного определения наличия выделенных для изучения ак- 
тивности транквилизаторов показателеи их клинического 
действия большое значение приходилось уделять вопросу 
о начале заболевания, включая самые первые, инициаль- 
ные его проявления. Прежде чем начать детальную оцен- 
ку состояния больного по шкале, тресовалось: с достаточ- 
ной четкостью ответить на вопрос, есть ли болезнь (де- 
компенсация состояния) или нет, и если она имеется, то 
когда началась. Как известно, в психиатрической практи- 
ке, в том числе и в «пограничной» психиатрии, эти вопро- 
сы в ряде случаев решаются с большими трудностями. Для 
более обоснованного ответа на них привлекался кли- 
нический анализ всех сторон динамики характера Юольно- 
то. начала проявлений и прогредиентности психопатологи- 
ческих нарушений и т. д. Диагностически спорные случаи, 
учитывая специфические исследовательские цели, из ана- 
лиза исключались. 


степень — 1, сред- 





Изложенный порядок рассуждений показывает нераз- 


рывную связь общей клинической оценки состояния 


и более частного анализа отдельных его проявлений. 
При оценке критериев для рассмотрения степени выра- 
;женности психопатологических расстройств учитывались. 
прежде всего два достаточно универсальных для них по- 
кавателя: степень интенсивности и постоянства. С этой 
точки зрения оценивалась и описывалась тяжесть нару- 
шений, на которые в первую очередь распространяется 
терапевтическое действие транквилизаторов. Пользуясь 
этими критериями в качестве своеобразной канвы, исихо- 
патологические нарушения и показатели действия, харак- 
терные для клинического действия транквилизаторов 
(таблица 1.), детализированы и описаны по нарастающей 
(«наслаивающейся») степени выраженности'. В результа- 
те получилась описательная градуированная шкала, яв- 
ляющаяся глоссарием, рассчитанным на оценку выявлен- 
ных основных для транквилизаторов показателей клини- 
ческой активности. 


ОЦЕНОЧНАЯ ШКАЛА ВЫРАЖЕННОСТИ 
ОСНОВНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КЛИНИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ 
ТРАНКВИЛИЗАТОРОВ 


Принцип и порядок составления представляемой 
шкалы требуют специальных пояснений, без которых 
понимание их обоснования было бы затруднено. 

Учитывая динамику психопатологических расстройств 
(симптомов, синдромов), в известной мере можно считать, 
что имеется своеобразный переход количественных нару- 
шений в качественные сдвиги, которые и определяют 
степень выраженности (этап, балл) расстройства. Именно 
эти качественные сдвиги мы пытались при составлении 
шкалы уловить и проследить в динамике различных пси- 
хопатологических феноменов, редуцировавшихся в про- 
цессе терапии транквилизаторами. По существу эта дина- 
мика является характеристикой клинического выражения 





' Седативное и активирующее влияние, в отличие от других 
показателей клинической активности транквилизаторов, оцени- 
вается не от 0 до 3, а двумя баллами — 0 — отсутствием эффекта 
и 1 — наличием эффекта. Это связано с трудностью дифференциа- 
ции этих по существу комплексных показателей и незначитель- 
ностью степени их выраженности. 
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патологических нарушений, приобретающих по мере уси- 
ления или снижения интенсивности различные качества, 
Помимо чисто психопатологической (в известной мере 
статической) оценки состояния, учитывающей как субъек- 
тивные переживания больного, так и своеобразие его 
поведения, в каждом из разделов шкалы рассмотрена воз- 
можная взаимосвязь рассматриваемого показателя с дру- 
ИМИ. 

При известных сложностях в выяснении принадлеж- 
ности того или иного психопатологического нарушения 
(симптома) к кругу расстройств, рассматриваемых в рам- 
ках различных синдромов, мы стремились их оценивать 
в каждом из состояний. Этим объясняются некоторые 
повторения в описании психопатологических нарушений, 
относимых к нескольким различным показателям действия 
транквилизаторов. Так, например, при повышенной исто- 
щаемости и психастении, как правило, имеется выражен- 
ная в той или иной степени субдепрессивная симптомати- 
ка, входящая в структуру синдрома не в качестве основ- 
ного (как при нарушениях, рассматриваемых в рамках 
депрессивных расстройств), а в роли дополнительного 
психопатологического нарушения. В связи с этим (и при 
учете соответствующих акцентов значимости) депрессив- 
ные расстройства анализируются нами при собственно 
депрессивных нарушениях, повышенной истощаемости 
и психастении. 

В предлагаемой схеме (шкале) выраженности психи- 
ческих нарушений учитывалось замечание М. Я. Серей- 
ского (1939) о том, что в клинической психиатрии не может 
быть статистики, оторванной от клиники и оперирующей 
толыми цифрами. Оценивать отдельные показатели состоя- 
ния под действием транквилизаторов оказалось практиче- 
ски возможным не изолированно, а лишь исходя из ще- 
лостной оценки, каждый раз делая акцент на рассматри- 
заемом показателе действия препарата. По существу 
возникала необходимость всякий раз оценивать общее 
состояние, в котором требовалось искусственно выделять 
и прослеживать изменения интенсивности ведущего, 

Г показателя. Так, например, В практически 
стержневого а - ‚ 
асчленимои симптоматике повышенной раздра 

ыы а и истощаемости, характерные для раздра- 
ии слабости нарушения рассматриваются раз- 
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С учетом данных литературы и предварительного тера- 
певтического опыта в описании различных степеней 
выраженности расстройств, изменяющихся при лечении, 
учитывались показатели, характерные для действия пре- 
паратов. Благодаря этому, у большинства больных удава- 
лось проводить достаточно конкретную оценку сравнивае- 
мых психопатологических феноменов. (В ряде случаев 
в связи с этим нарушалась последовательность при описа- 
нии симптомов, что оправдывалось задачами учета 
возможного терапевтического патоморфоза, а не просто 
зыраженности психопатологических расстройств). Напри- 
‘мер, при «разложении» по степеням выраженности навяз- 
чивых и сенесто-ипохондрических расстройств, наряду 
с другими их характеристиками, в качестве ведущего 
показателя избрана аффективная насыщенность пережи- 
ваний больного. Описание этих нарушений приведено 
именно с этой точки зрения, так как предварительный 
опыт давал представление о том, что транквилизаторы 
в первую очередь снижают «эмоциональное сопровожде- 
ние» навязчивых, сенестопатических и ипохондрических 
переживаний и от его наличия в структуре синдрома во 
многом зависит терапевтический успех. Этот же пример 
наглядно иллюстрирует специфическую направленность 
лгредлагаемой шкалы на оценку психопатологических рас- 
стройств невротической структуры, в частности навязчи- 
востей у больных неврозами, психопатиями и близкими 
к ним расстройствами. Как известно, при навязчивых со- 
стояниях у больных шизофренией избранный принции 
‚оценки степени аффективной насыщенности переживаний 
не отражает сути улучшения. При усилении актуальности 
для больного навязчивостей, его состояние обычно ухуд- 
шается и это совсем не свидетельствует о благоприятном 
показателе терапевтических возможностей. 

При градуировании шо степени выраженности судо- 
рожных расстроиств прежде всего учитывались основные 
формы припадков (психические пароксизмы, малые, боль- 
шие), а также их частота. Естественно, характер припадка 
далеко не всегда определяет степень прогредиентности 
эпилепсии и интенсивность пароксизмальных расстройств. 
Тем не менее, для целей определения терапевтической 
значимости транквилизаторов в качестве противосудорожк- 
ных средств такая градация в рамках настоящего исследо- 
вания представляется вполне оправданной и доступной, 
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Пои специальном анализе противосудорожного действия 
транквилизаторов (так же как и различных противосудо- 
рожных препаратов) требуется не комплексное объедине- 
ние в один показатель характера, частоты и интенсивно- 
сти пароксизмов, а их дифференцированное выделение 
и сравнительный анализ. Это замечание относится ко всем 
учитываемым показателям. При более узких задачах ис- 
следования (например: «Анализ влияния транквилизато- 
ров на навязчивости, ... на сенестопатии» ит. д.) возможно 
выделение более узких, но и более точных показателей 
действия препарата. 

Специального обсуждения заслуживают критерии, из- 
бранные для оценки вегетотропного действия транквили- 
заторов и описание степеней выраженности вегетативных 
нарушений. Как известно, расстройства вегетативной 
регуляции у «пограничных» больных нередко являются 
одним из наиболее объективных признаков заболевания. 
Литературные данные в отношении классификации и раз- 
траничения вегетативной патологии, как по патогенетиче- 
ским факторам, так и по клиническим проявлениям, отли- 
чаются, как ‘мзвестно, значительной разноречивостью. 
Учитывая отсутствие единых подходов к оценкам вегета- 
тивных дисфункций и исходя из основных целей исследо- 
вания, при определении динамики в процессе лечения 
транквилизаторами вегетативных расстройств нам пред- 
ставлялось целесообразным анализировать течение, сте- 
пень генерализации и интенсивность вегетативных нару- 
шений. При характеристике течения вегетативных парок- 
сизмов (и непароксизмальных вегетативных дисфункций) 
учитывались особенности развития и длительность суще- 
ствования вегетативных расстройств. К тенерализованным 

вегетативным нарушениям отнесены пароксизмы, В струк- 
туре которых одновременно имелись симптомы нарушении 
со стороны сердечно-сосудистой системы, дыхания, а 
варения, терморегуляции. Симитоматика парциальных 
кризов ограничивалась расстройством функции отдельной 


системы. 

Как генерализованные, так и парциальные вегетатив- 
ные нарушения отличались по интенсивности клиниче- 
ских проявлений, что в значительной мере определяло 
эффективность терапии. Для сравнительной характери- 
ететативных нарушений использовалась 
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< 9. П. Флейсом и В. Н. Прокудиным (1970). При этом 
учитывались, главным образом, данные, полученные кли- 
ническим наблюдением. Ставя целью исследования не 
выяснение общего действия транквилизаторов, а специаль- 
ный, «узкий» анализ их влияния на различные звенья 
вегетативной патологии, необходимо провести дополни- 
тельный анализ, разбив объединяемые нами критерии на 
отдельные показатели. В этом случае специально в рамках 
вегетотропного действия транквилизаторов могли бы рас- 
сматриваться некоторые стандартизованные лабораторные 
данные, которые в настоящем исследовании специально 
не учтены. При определении вегетативных нарушений мы 
пользовались главным образом термином «вегетативная 
дисфункция», предложенным Н. К. Боголеповым (1954), 
как суммарным определением функциональных вегетатив- 
ных расстройств. 
Вполне возможно, что ряд исследователей может не со- 
гласиться с описаниями отдельных степеней выраженно- 
сти рассматриваемых показателей состояния больных, 
считая, что они субъективны и отражают авторские взгля- 
ды на характеристику того или иного психопатологическо- 
го проявления. Шри современном уровне развития 
психопатологии, наличии различных направлений в пони- 
‘мании как сущности, так и терминологического определе- 
ния психических нарушений, спорность ряда приведенных 
описаний нам представляется допустимой. Она играла бы 
принциниальную и решающую роль в случае попыток 
постановки на основании наличия или отсутствия того или 
иного симптома или их групп и описываемых степеней 
выраженности имеющихся нарушений, диагноза заболе- 
вания или его формы и варианта. Исходя же из постав- 
ленных конкретных задач, имеющих конечной целью 
сопоставление действия различных препаратов, наличие 
возможных несогласий оппонентов с клинической трак- 
товкой описываемых психопатологических расстройств не 
имеет решающего характера. Предположим, ряд исследо- 
вателей, считающих невозможным объединять и описы- 
зать сенестопатические и ипохондрические расстройства 
(в наших наблюдениях значительная роль в их объедине- 
нии принадлежит выявленной при предварительном ис- 
следовании схожести терапевтического воздействия на 
них транквилизаторов) или убежденных в том, что ино_ 
хондрия должна рассматриваться только в рамках своеоб_ 
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разных оредовых расстройств, в связи с чем ее прог 
диентность (а следовательно, и степень выражени а 
ча ` з раженности) 
должна толковаться с позиций усложнения Юредового 
синдрома, окажутся, как покажут дальнейшие исследова- 
ния, правы и в. настоящей работе допущены т 
Однако эти ошибки будут повторяться при оценке дейст- 
вия всех препаратов и, следовательно, не сыграют решаю- 
щеи роли в сравнительной характеристике их действия. 
При строгом подходе к полученным результатам можно 
делать заключение о том, что характер и степень выра- 
женности деиствия одного транквилизатора в отношении 
варанов_ оговоренных и описанных психопатологических 
расстроиств одни, а другого транквилизатора — другие. 
Без твердой унификации и стандартизации рассматри- 
ваемых явлении, иногда даже в ущерб тонкостям клини- 
ческих описаний и учету различных точек зрения, коли- 


чественный учет действия препаратов был бы практиче- 
ски невозможен. 


ОЦЕНОЧНАЯ ШКАЛА 


Т. Эмоциональная возбудимоеть 
и аффективная насыщенность переживаний 
(включая тревогу и страх) 


Основные критерии оценки: степень выраженности и постоян- 
ства эмоциональной возбудимости (в том числе тревоги и страха) 
и аффективной насыщенности переживаний больного, главным 
образом невротического характера. 

0 — Эмоциональная возбудимость больного и аффективная 
насыщенность различных его переживаний практически не изме- 
нены по сравнению с состоянием до заболевания. 

1 — Периодически в связи с конфликтной ситуацией, после 
переутомления, а также при появлении или усилении навязчиво- 
стей, сенесто-ипохондрических и других невротических рас- 
стройств отмечаются не свойственная ранее повышенная «внутрен- 
няя напряженность» и тревожное настроение. 

Окружающие чаще всего обращают внимание на появление 
В этот период беспокойного выражения лица, в одних случаях — 
стремления к излиптней активности, в других — апатии. 

Понимая необычность состояния, больные пытаются «спра- 
виться с собой», при стремлении к нормализации изменившегося 

эмоционального «фона» обычно возникают вегетативные дисфунк- 
ции. Исчезновение или преодоление реактивной ситуации, пред- 
шествовавшей возникновению эмоционального возбуждения и уси- 
лению интенсивности невротических расстроиств, быстро улучшает 
состояние. 
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Указанные расстройства могут наблюдаться при широком 
круге «пограничных» состояний. 
Отдых, психотерапия значительно улучшают состояние. Тру- 


‚доспособность практически не изменена. 


2 — Постоянно имеется тревожная настроенность и раздраже- 

ние, не свойственные больному до заболевания и непосредственно 
не связанные с утомлением и конфликтной ситуацией. Под влия- 
нием психотравмирующих обстоятельств или при их ожидании 
тревожное беспокойство и раздражение усиливаются, при этом 
нередко обращает внимание диссоциация между незначительной 
актуальностью причин, вызвавших реакцию больного, и выражен- 
ностью и стойкостью эмоциональных расстройств. Как правило, 
тревожно-беспокойное настроение сопровождается «внутренней 
напряженностью», необоснованными опасениями, тревожным 
предчувствием, повышенной моторной заторможенностью или, на- 
оборот,— активностью (при этом обычно наблюдается суетли- 
вость). Характер изменившегося настроения практически отра- 
жается на всех мыслях больного, которые приобретают тревожную 
окраску. Ири появлении обострений состояния тревожное настрое- 
ние сменяется явным беспокойством, значительной раздражитель- 
ностью, эмоциональной взрывчатостью, нередко  злобностью, 
крикливостью, иногда — растерянностью и безотчетным некон- 
кретным страхом, сопровождающимся двигательным беспокойст- 
вом или некоторой заторможенностью. Этим состояниям, как 
правило, сопутствуют значительные вегетативные нарушения. 
Исчезновение или преодоление реактивной ситуации и уменьше- 
ние интенсивности навязчивых и других болезненных расстройств, 
сыгравших роль в возникновении обострения состояния, 
не всегда быстро снижает имеющуюся эмоциональную напряжен- 
ность. 

Указанные расстройства могут наблюдаться при различных 
«пограничных» состояниях. 

Отдых, психотерапия незначительно улучшают состояние. 
Трудоспособность снижена прежде всего из-за повышенной раз- 
дражительности, возбудимости и возникающих в связи с этим 
конфликтов. 

3 — Относительно продолжительное время имеется стойкая 
тревога с растерянностью, иногда двигательным беспокойством 
или заторможенностью, страхом ‘(чаще всего смерти), выражен- 
ными вегетативными расстройствами. 

Указанная симптоматика может возникать в качестве реак- 
тивного состояния при крайне ранящих больного, особенно вне- 
запных психотравмирующих ситуациях, вырастать из менее вы- 
раженных («фоновых») проявлений эмоциональной возбудимости, 

а также являться выражением высшей степени аффективной на- 
сыщенности различных невротических и неврозоподобных пере- 
живаний, носящих чувственный, иногда витальный характер. 

Перечисленные расстройства могут наблюдаться как при 
различных «пограничных» состояниях, так и при психотических 
нарушениях. 

На высоте состояния больные не критичны, в ряде случаев 
наблюдается сужение сознания. Психотерапия, как правило Ре 

приносит облегчения состояния, трудовая деятельность в МОмНт. 
нароксизма страха невозможна. 
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П. Повышенная раздражительноеть 


Основные критерии оценки: степень выраженности и постоян- 
ства раздражительности, «внутренней напряженности», нетерпе- 
ливости, несдержанности. 

0 — Раздражительность не изменена по сравнению с состоя- 
нием до заболевания. 

1 — Не отмечавшаяся ранее, непостоян 
женность», недовольство собой и окружающими, нетерпеливость, 
несдержанность, своеобразная усталость, которая «не ищет по- 
коях. Указанные расстройства появляются в ситуациях, ранее не 
вызывавших никаких нарушений. 


ная «внутренняя напря- 


Заметных внешних признаков повышенной раздражительно- 
сти не отмечается, хотя окружающие обращают внимание на воз- 
никающие временами напряженность, некоторую суетливость, 


иногда появляющуюся вспыльчивость, с которой, однако, больные 
справляются. 


Перечисленные расстройства, как правило, сочетаются с по- 
вышенной истощаемостью и нарушениями сна. 

Больные полностью осознают необычный, болезненный харак- 
тер своего состояния, после отдыха чувствуют себя значительно 
лучше. Трудоспособность практически не изменена, в ряде слу- 
чаев — несколько снижена. 

2 — Часто возникающие, почти постоянные «внутренняя на- 
пряженность», раздражительность, не свойственная ранее несдер- 

’ Ы 
жанность и вспыльчивость, затруднения при необходимости 
длительного сосредоточения внимания. Перечисленные нарушения 
особенно усиливаются при быстром переключении с одного вида 
деятельности на другой. о 

Внешне больные напряжены, легко «выходят из себя», раз- 
пражаются при несогласии с ними, становятся крайне нетерпе- 
ливыми, окружающие обращают внимание на их изменившийся, 
«испортившийся» характер. _ 

Перечисленные расстройства, как правило, сочетаются с повы- 
шенной истощаемостью и нарушениями ночного сна, особенно 
с затруднением засыпания. к 

Больные понимают болезненность своего состояния. Отдых 
приносит лишь незначительное улучшение. Трудоспособность 
снижена. ь 

3— Стойкая, постоянная напряженность и беспокойство, раз- 
дражительность, несдержанность, гиперестезия, продолжительные 
вспышки гнева с криком и многоречивостью, после которых боль- 

$ ливость. 

ные долго не могут успокоиться, сует - 
мени постоянно возбуждены, взволнованы, с трудом сосре- 
дотачиваются на одном деле, в связи с чем по существу не могут 
конкретных поручений,  беспокойно-беспорядочны 
выполнять ют. становятся злобными. 
в своей деятельности, легко конфликтуют, д 

ии, несколько растеряны. 

тотовыми к агрессии, нес р Зы =. крайней стененью ги- 

Указанные расстройства сочетаются, р : 

Е шений, повышенной истощаемостью, аффек- 
перстенических нару . 
стройствами, нарушениями сна. 
тивными расстр больными болезненного характера своего состоя- 
ею сохраняется, хотя на высоте приступов возбуж- 
ния, как а ию может отсутствовать. Продук- 
дения критика к своему поведению ут родук 
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тивная деятельность значительно снижена, практически больные 
не работоспособны. 


Ш. Повышенная истощаемость 


Основные критерии оценки: степень выраженности и постоян- 
ства астенической симптоматики и снижения работоспособности. 
0 — Физическая и психическая утомляемость не изменены по 


сравнению с состоянием до заболевания. 

1 — Периодически возникающие, не отмечавшиеся ранее не- 
постоянная слабость, быстрая утомляемость, затруднения при 
физической и умственной нагрузке, вялость и сонливость, появ- 
ляющиеся обычно во второй половине дня. 

Заметных постоянных внешних признаков повышенной исто- 
цаемости не отмечается, однако иногда может обращать внимание 
не свойственное ранее снижение активного интереса к окружа- 
ему, некоторая замкнутость. 

Перечисленные расстройства, как правило, сочетаются с повы- 
шенной раздражительностью и расстройствами ночного сна. 

Больные полностью осознают необычный, болезненный харак- 
тер своего состояния, после отдыха чувствуют себя значительно 
лучше. Трудоснособность практически не изменена, в ряде слу- 

чаев — несколько снижена. 

2 — Часто возникающие, почти постоянные слабость, вялость, 
повышенная утомляемость и сонливость даже при привычной 
физической и умственной нагрузке, особенно к концу дня, невоз- 
можность в связи с этим напряженной работы. Отмечается значи- 
тельное усиление утомляемости при необходимости быстро пере- 
ключаться с одного вида деятельности на другой. Появляется 
неудовлетворенность, неуверенность в своих силах и возмойс 
ностях. 

Больные стараются заниматься только своим «узким» делом, 
боятся новых заданий, которые всегда кажутся сверхтрудными, 
обычно замкнуты, сосредоточены, резки и раздражительны с окру- 
жающими. 

Указанные нарушения обычно сочетаются с повышенной раз- 
дражительностью, психастеническими и депрессивными расстрой- 
ствами, ухудшением ночного сна, не приносящим утренней све- 
жести. 

Больные понимают болезненность своего состояния, отдых 
способствует лишь незначительному улучшению. Трудоспособ- 


ность снижена. 

3 — Выраженная постоянная слабость и усталость, у ряда 
больных крайняя степень нервного и физического истощения, 
практически не зависящего от нагрузки. Любая, даже незначи- 
тельная работа усугубляет состояние, интерес к какой-либо про- 
дуктивной деятельности понижен из-за боязни не справиться 
с ней. Обычно больные легко ранимы, внушаемы, угрюмы. Имеется 
сонливость, ночной сон не глубокий и не приносящий облегчения 
состояния. 

Больные, как правило, постоянно вялы, адинамичны, в ряде 
случаев не встают с постели, говорят тихим голосом, капризны 
раздражительны, временами гневливы. ы 

Состояние истощаемости сочетается © ПОВЫШенной раздражи- 
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тельностью, посящей обычно характер кратковременных вспышек 
тнева и столкновений с окружающими, после чего нервное и фи- 
зическое бессилие углубляется. Наряду с повышенной истощае- 
мостью и раздражительностью, часто имеются депрессивные 
переживания, навязчивости, сенестопатические и ипохондрические 
расстройства. 

Понимание больными болезненного характера своего состоя- 


ния, как правило, сохраняется, труд возможен лишь в особых 
условиях. 


ТУ. Психастенические расстройства 


Основные критерни оценки: степень выраженности и постоян- 
ства нерешительности, робости, неуверенности в своих действиях, 
сеизитивности. 

 — Психастенические черты не изменены по сравнению с с0- 
стоянием до заболевания. 

1 — Временами появляется не свойственная ранее нереши- 
тельность, робость, неуверенность, чувствительность к обидам. 
'Заметных внешних признаков исихастенических нарушений, как 
правило, не отмечается. В редких случаях обращает внимание не 
свойственная ранее задумчивость, застенчивость, частые сомне- 
ния, повышенная обидчивость. 

Указанные нарушения сочетаются © повышенной истощае- 
мостью, эпизодическими элементарными навязчивостями. 

Больные полностью осознают необычный характер своего 
состояния, после отдыха чувствуют себя значительно лучше. 
Трудоспособность практически не изменена. 

9 — Часто возникающие, почти постоянные нерешительность, 
застенчивость, стремление к самоанализу, сомнения в правильно- 
сти умозаключений и поступков. 

Больные нерешительны, замкнуты, иногда напряжены, тре- 
вожны. = 

Наряду с поихастеническими расстройствами в ряде случаев 
имеются астенические нарушения, навязчивые мысли и действия. 

Больные понимают болезненность своего состояния. Отдых 
приносит лишь незначительное улучшение. Грудоспособность 


снижена. 

3 — Постоянно выраженная неуверенность, нерешительность, 
застенчивость, робость, тревожно-мнительное настроение дости- 
тают крайней степени, свои решения, действия, поступки больным 
кажутся недостаточно ясными и точными, имеются мучающие 
«мыслительная жвачка» и ощущение собственной неполноцен- 
а: б тревожны, крайне мни- 
Больные депрессивны, ездеятельны, тр ы - 
тельны, малообщительны, во всех поступках проявляется неуве- 

штительность. 
ми, Р сихастенических нарушений, обычно имеются навяз- 
сенесто-ипохондрические и астенические ООО она: 
чивости, °° больными.  болевнениото характера своего 

я нем правило, сохранено. Продуктивная деятельность 

но снижена, практически больные не трудоспособны. 
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У. Депрессивные раестройетва 


Основные критерии оценки: степень выраженности и постоян- 
ства снижения настроения (гипотимия), моторной и интеллек- 
туальной заторможенности. 


0 — Изменений по сравнению с обычным для больного на- 
строением нет. 

1 — Не отмечавшиеся ранее, возникающие временами пони- 
женное настроение, чувство грусти, тоскливость, отсутствие бодро- 
сти, необычно длительная сосредоточенность на беспокоящей теме. 

Указанные расстройства, как правило, возникают и поддержи- 
ваются незначительными психотравмирующими 'обстоятельствами, 
ранее не вызывавшими изменения настроения, однако они могут 
появляться и без видимой внешней причины. 

Незначительно выраженные внешние признаки снижения 
настроения обычно не замечаются окружающими, больным удает- 
ся скрывать свое состояние. При внимательном наблюдении ино- 
тда отмечается выражение печали на лице, некоторое однообразие 
и вялость движений. 

Указанные расстройства обычно сочетаются с астеническимие 
нарушениями и ухудшением ночного сна. 

Больные понимают необычный характер своего состояния, 
после отдыха чувствуют себя значительно лучше, хороший эффект 
оказывает психотерапия. Трудоспособность практически не изме- 
нена, в ряде случаев — несколько снижена. 

2 — Почти постоянно пониженное настроение, тоска, грусть, 
недоступность ‘утешениям, <сосредоточенность на узком круге 
представлений, пессимистическое отношение к настоящему и бу- 
дущему, потеря способности радоваться. По временам может появ- 
ляться характерное ощущение «тоски в груди». Пониженное на- 
строение связано с психотравмирующей обстановкой (в этих 

случаях`оно особенно стойко) или возникает вне связи с психо- 
тенными причинами. 

Рнешне обращает внимание тоскливое или угрюмое выраже- 
ние лица, возможна слезливость, моторная заторможенность. 
Больные, как правило, не пытаются скрывать своего состояния, 
однако и при желании диссимулировать — это им обычно не 
удается. с 

Наряду с депрессивными расстройствами, могут наблюдаться 
«заострение» гипостенических черт характера, астенические, сене- 
сто-ипохондрические расстройства, идеи самообвинения, наруше- 
ния ночного сна. я 

Больные осознают болезненный характер состояния, часто 

тневаются в возможности выздоровления, мало доступны уте- 
ом ям, отдых облегчения не приносит, психотерапия не эффек- 
и. 'Трудоспособность снижена, в ряде случаев утрачена. 

ВН. Выраженное постоянное снижение настроения, тоска, 
тойким мучительным телесным чувством. Больными 
т мысли о безнадежности, безысходности своего состоя- 
овладеваю ами возникают суицидальные тенденции, имеется от- 
ния, времен ства сна, часто — бессонница. Психотравмирующие 
к — ухудшают состояние, способствуя появлению отчаяния. 


у больных характерная сгорбленная поза, почти полная мо- 
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торная заторможенность. Иногда на фоне скорби имеются двига- 
тельные расстройства, причитания (с характером отчаяния). 

Указанные расстройства могут сочетаться с явлениями депрес- 
сивной деперсонализации и дереализации, бредовыми идеями 
самообвинения и отношения. 

Больные могут терять критическое отношение к своему забо- 
леванию, иногда — малодоступны, обычно не трудоспособны. Пси- 
хотерапия не эффективна. 


УГ. Навязчивости 


Основные критерии оценки: степень выраженности постоян- 
ства и сложности навязчивостей, их влияние на поведение. 

0 — Навязчивые расстройства отсутствуют. 

1 — В особых ситуациях, обычно после переутомления и недо- 
сыпания, появляются не отмечавииеся ранее элементарные 
навязчивые страхи темноты, одиночества, смерти, навязчивые 
мелодии, счет, действия и т. д. Нередко эти состояния вытекают 
из реальных, но преувеличенных опасений. Имеется полное пони- 
мание чуждости навязчивых расстройств, они успешно подав- 
ляются больными и, как правило, мало беспокоят их. 

Внешние признаки обычно отсутствуют. 

Указанные нарушения сочетаются, как правило, с астениче- 
<кими, психастеническими расстройствами и нарушением ночно- 
го сна. 

Больные с полной критикой относятся к навязчивым 
явлениям. После отдыха состояние обычно значительно улучшает- 
ся. Трудоспособность ирактически не изменена. 

2``Навязчивости появляются не обязательно в связи 
© переутомлением и другими особыми условиями, становятся бо- 
‚лее стойкими и постоянными. Характер навязчивых расстройств 

приобретает более сложный характер, появляются выраженные 
навязчивые опасения, сомнения, представления, «хульные мысли». 
Обычно теряется логическая связь между конкретными реальны- 
ми опасениями (иногда значительно преувеличенными) и навяз- 
чивостями. Больные с трудом справляются с необычным для них 
состоянием. Временами появляется страх, чаще всего имеющии 
конкретное содержание. Навязчивости в этих случаях отличаются 

образностью, чувственной окраской и аффективной насыщен- 
ностью. = 

Обычно у больных отмечается не свойственная ранее замкну- 
тость, временами, при ухудшении состояния, — напряженность, 
растерянность. В связи © «захваченностью» болезненными пере- 
киваниями они обычно активно ищут помощи у окружающих 
ву р нравило, наряду © навязчивыми расстройствами, а 
ся астения и психастения, на высоте состояния ааа 
патии и ипохондрия, фабула которых тесно связана с нав: 

аниями. Обычно аффективно насыщенные навязчивые 

р сопровождаются вегетативными дисфункциями. 
Е ны не всегда могут полностью контролировать свое по- 
ведение. 'Трудоспособность снижена, иногда возможна только при 


виях. ь 
мови О Енивые расстройства имеются, как правило, постоян- 
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но, иногда для больных мучительны, невыносимы. Обычно они п 

носят характер «цепной последовательности», парализуют целесо- 

образную деятельность, «лишают» воли. Наряду с фобиями или т 

без них выявляются навязчивые представления и мудрствование, и 

чаще абстрактного характера. сл 
Больные обычно несколько ригидны, движения теряют пла- др 

стичность, походка становится угловатой, напряженность, расте- ра 

рянность, страх и тревога в связи с навязчивостями нередко но- 

сят вербальный характер. Характерным является обилие ритуалов. де 
Навязчивые расстройства сочетаются обычно с сенесто-ипохон- 

дрическими нарушениями, вегетативными дисфункциями, усили- ны 

вающимися на высоте выраженности состояния. У ряда больных пр: 


полностью теряется критическое отношение к навязчивым рас- 
стройствам. Трудоспособность значительно изменена. 


УП. Сенеесто-ипохондрические расстройства ств 
Основные критерии оценки: степень выраженности и ностоян- 
ства сенесто-ипохондрических расстройств, их эмоциональная тек: 
насыщенность и влияние на поведение. вид 
0 — Сонесто-ипохондрические расстройства отсутствуют. (ди 
1 — Изредка, особенно во время усталости, после сомато- чащ 
и психогений возникают однообразные неприятные ощущения (вт 
в отдельных органах и частях тела. Отмечается повышенное вни- 
мание больного к своему физическому состоянию, не свойствен- И Ст 
ная ранее мнительность, опасения заразиться и заболеть. незн 
Внешние признаки обычно отсутствуют. ЛИЧЕ 
Указанные нарушения сочетаются, как правило, с астениче- ] 
скими, психастеническими расстройствами, в ряде случаев — с на- сост 
вязчивостями. ност! 
Больные с критикой относятся к повышенному вниманию ным 
к состоянию здоровья. Психотерапия облегчает состояние, возмож- 2 
но разубеждение больного, после отдыха состояние обычно значи- риод: 
тельно улучшается. Трудоспособность практически не изменена. итие. 
2 — Возникновение сенесто-ипохондрических расстройств не в мес 
всегда связано с переутомлением, сомато- и психогениями. Сене- СЯ СЕ 
стопатические болезненные ощущения в различных органах и ча- | 5. 
стях тела, так же как и наличие убеждения в тяжелом заболева- | крити 
нии, носят достаточно стойкий характер. На высоте состояния прави 
отмечается аффективная насыщенность переживаний, сопровож- Ва 
дающаяся обычно вегетативными дисфункциями. строй 
Больные обеспокоены своим состоянием, посещают врачей, в мес; 
предъявляют много жалоб, требуют скорейшего активного вмеша- У 
тельства, иногда на короткое время соглашаются с доводами об измен. 
отсутствии серьезных болезненных проявлении. С 
Указанные нарушения могут сочетаться с навязчивостями не о 
бредовыми, депрессивными расстройствами, зегетативными дис дост 
функциями и рядом других нарушений. 
Критическая оценка своего состояния и неправильностей по- 
ведения у больных недостаточна, психотерапия стойкого эффекта 
не вызывает, отдых улучшения не дает. Трудоспособность сни Ос: 
жена. ы ных д] 
3 — Сенестопатические ощущения сложны, многообраз вегетал 
обычно мучительны для больного. Ипохондрическая нас: ны, 
троенность 6 Зака 
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но существу перерастает в бредовые суждения. У больных появ- 
ляется убежденность в наличии тяжелого заболевания, которая 
практически определяет его поведение. 

Больные постоянно ищут врачебной помощи добиваются ак- 
тивного лечения, разубеждения совершенно не эффективны 
и лишь усиливают настороженность и подозрительность. В ряде 
случаев, особенно при длительном существовании сенесто-ипохон- 
дрических расстройств, жалобы приобретают монотонный, однооб- 
разный характер. 

Указанные нарушения могут сочетаться с навязчивостями, 
депрессивными, бредовыми и другими расстройствами. 

„Критика к состоянию отсутствует или носит сугубо формаль- 
ный характер, психотерапия безэффективна, отдых улучшения не 
приносит. Трудоспособность значительно снижена. 


УПТ. Судорожные раестройетва 


Основные критерии оценки: степень выраженности и постоян- 
ства судорожных припадков. 

0 — Судорожные припадки отсутствуют. 

1 — Редко появляющиеся кратковременные пароксизмы, про- 
текающие, как с изменением сознания (аура в изолированном 
виде, «особые» и сумеречные состояния), так и с его сохранностью 
(дисфории, эйфория, экстаз). Крайне редко появляющиеся (не 
чаще 1—2 раз в год) малые и большие судорожные припадки 
(в том числе и атипичные). 

Особенностью состояния у больных эпилептической болезнью 
и симптоматической эпилепсией является отсутствие или крайне 
незначительная для этих заболеваний выраженность изменений 
личности больного. 

Больные полностью осознают болезненный характер своего 
состояния. Трудоспособность не изменена, хотя, в связи с возмож- 
ностью судорожных расстройств, рекомендуется некоторым боль- 
ным изменить характер работы. 

2— Участившиеся, возникающие иногда с определенной пе- 
риодичностью и имеющие тенденцию к усложнению малые и боль- 
ие судорожные припадки (наблюдаемые от 2 раз в год до 1 раза 
в месяц). У больных генуинной эпилепсией они обычно сочетают- 
ся с наличием типичных для них изменений личности. 

Хотя у больных и имеется сознание болезненного состояния, 
критическое отношение к своему поведению и возможностям, как 
правило, снижено. Трудоспособность возможна в особых условиях. 

3— Частые, иногда ежедневные пароксизмы психических рас- 
стройств, малые и большие судорожные припадки (чаще 1 раза 
в месяц) и серии эпилептических припадков (статусы). 

У че эпилепсией имеются выраженные характерные 

Е ности. 
В болезни и критика к неправильному поведению 
недостаточные. Больные, как правило, не трудоспособны. 


ТХ. Вегетативные расетройства 
(преимущественно пароксизмального характера) 


я : выраженности вегетатив- 
критерии оценки: степень выр: с 
ий и их характер (нарушения одной или многих 


вегетативных функций) . 
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0 — Вегетативные нарушения отсутствуют. 

1 — Вегетативные дисфункции проявляются только в особых 
условиях (жара, духота, холод, утомление) в виде плохой перено- 
симости жары (недостаточное или избыточное потоотделение), 
затруднений дыхания, озноба, не свойственного ранее покрасне- 
ния или побледнения лица, учащения пульса даже при незначи- 
тельном волнении, вестибулярных расстройств. 

Внешние признаки вегетативных нарушений мало заметны 
окружающим. 

Отмеченные нарушения могут сочетаться с астеническими, 
психастеническими, сенесто-ипохондрическими расстройствами, 
повышенной эмоциональной возбудимостью и раздражитель- 
ностью, навязчивостями и ухудшением ночного сна. 

Трудоспособность практически не изменена. 

2 — Параксизмально, вне связи с соматическими заболевания- 
ми и не всегда в зависимости от видимой реактивяо провоцирую- 
щей ситуации, отмечаются колебания артериального давления, 
приступы тахикардии, выраженное покраснение или побледнение 
лица, гипергидроз, озноб, вестибулярные расстройства, гипертер- 


мия (до субфебрильных цифр). 
Перечисленные вегетативные дисфункции, как правило, все- 


гда заметны окружающим. 

Среди многих других расстройств, с которыми могут соче- 
таться указанные нарушения, чаще всего наблюдается повьишен- 
ная эмоциональная возбудимость и раздражительность. 


Трудоспособность снижена. 
3 — Значительные пароксизмальные нарушения, преимущест- 


венно генерализованного характера, клиническая картина кото- 
рых, как правило, определяется сильным ознобом, тремором, 
профузным потом, подъемом артериального давления, выраженной 
тахикардией, гиперемией лица, повышенной жаждой, желудочно- 
кишечными кризами, обильным диурезом. Пароксизмальные вегета- 
тивные кризы могут возникать, как на фоне менее выраженных 
относительно постоянных дисфункций, так и вне связи с ними. 
Пароксизмальные дисфункции обычно сочетаются с широким 
кругом невротических и неврозоподобных расстройств, протекаю- 
щих с преобладанием типерстенической симптоматики и часто 
сопровождаются тревогой, растерянностью, страхом. 
Трудоспособность зависит от частоты пароксизмов, практиче- 


ски значительно снижена. 


Х. Расстройства засыпания 
Основные критерии оценки: степень выраженности и постоян- 
ства запаздывания засыпания. 
‚ ‘0— Изменений засыпания по сравнению с обычным для боль- 
ого состоянием нет. 
41 — Изредка, особенно при усталости, после сомато- и психо- 
тений появляются не свойственные ранее нарушения засыпания, 
чаще всего в виде запаздывания наступления сна в пределах 
4 часа. При этом иногда отмечается парадоксальная сомнезия 
рассеивается при попытке уснуть), просоноч- 


(чувство сонливости 
ные («дремотные») сенестопатии (гиперестезия слуха, обоняния), 
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не носящие мучительного характера и не вы 
койства. 

При трудностях засыпания больные продолжают оставаться 
в постели, на имеющиеся нарушения обычно не обращают внима- 
ния, отмечая их только при специальных расспросах. 

Указанные нарушения сочетаются с широким кругом невро- 
тических и неврозоподобных расстройств. Могут наблюдаться 
интрасомнические и постсомнические нарушения. 

Отдых, как правило, значительно улучшает состояние. Трудо- 
спосооность в связи с расстройствами засыпания практически не 
изменена. 

2 — Почти постоянно имеются расстройства засыпания, му- 
чающие, беспокоящие больных. Запаздывание наступления сна — 
в пределах 2 часов. При этом может наблюдаться, наряду с пара- 
доксальной сомнезией и дремотными гиперестезиями, тревожное 
чувство внутреннего напряжения, беспокойства, различные веге- 
тативные расстройства. В ряде случаев отмечаются гипнагогиче- 
ские псевдогаллюцинации, дремотные обсессии и фобии. 

Больные обеспокоены трудностями засыпания, обращаются за 
помощью к врачам, принимают различные «домашние» меры для 
улучшения сна. При трудностях засыпания иногда встают с по- 
стели. 

Указанные нарушения обычно тесно переплетаются с различ- 
выми невротическими и неврозоподобными расстройствами, а так- 
же с интрасомническими и постсомническими нарушениями. 

В связи с выраженными трудностями засыпания и часто 
наблюдаемой дневной сонливостью снижается трудоспособность. 

3 — Постоянно мучающая, изматывающая невозможность 
в течение нескольких часов уснуть. Иногда полное отсутствие 
в этот период дремоты, когда больные лежат в постели с открыты- 
ми глазами и в напряжении пытаются уснуть. Могут отмечаться 
беспокойство, обсессии, фобии, выраженные вегетативные нару- 
шения, нередко — гиперестезии, гипнагогические псевдогаллюци- 

нации. 

Больные тревожны, со страхом ждут ночи, при невозможности 
уснуть стараются изменить суточныи ритм сна, активно ищут 
помощи. 

Нарушения засыпания обычно связаны с различными невро- 
тическими и неврозоподобными расстройствами, а также с интра- 
сомническими и постсомническими нарушениями. />. 

Изнуряющая невозможность уснуть значительно снижает 
трудоспособность. 


зывающие беспо- 


ХТ. Интрасомнические расстройства 


Основные критерии оценки: степень выраженности и постоян- 

: уштений собственно ночного сна. >. 
а зоинака характера ночного сна по сравнению с обыч- 

ного состоянием нет. у 
ыы. особенно при усталости, после сомато- и психо- 
ты ие не свойственные ранее внезапные ночные 
пробы т не сопровождающиеся фобическими и вегетативны- 
ео баны Вслед за пробуждением быстро вновь 
ыы а В ряде случаев интрасомнические расстройства 
аступае . 
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носят иной характер и выражаются в появлении периодов поверх- 
ностного сна с обильными и яркими сновидениями. Общая продол- 
жительность ночного сна обычно не изменена. 

При наличии указанных нарушений ночью больные продол- 
жают оставаться в постели, не придают им серьезного значения. 

Интрасомнические расстройства могут сочетаться с различны- 
ми невротическими и неврозоподобными нарушениями, а также 
с другими проявлениями патологии ночного сна. 

Отдых улучшает состояние. Трудоспособность практически не 
изменена. 

2— Почти постоянно имеются не свойственные ранее наруше- 
ния ночного сна в виде ночных пробуждений (диссоциированный, 
раздробленный ночной сон), обычно сопровождающихся неприят- 
ными сенестопатиями, фобиями, вегетативными нарушениями. 
Пробуждения мучительны, лосле них долгое время больнье не 
могут вновь уснуть. В ряде случаев интрасомнические расстрой- 
ства выражаются в поверхностном, наполненном грезами состоя- 
нии полусна, не приносящем по утрам ощущения бодрости и све- 
жести. Общая продолжительность ночного сна, как правило, 
снижается в пределах 2—3 часов (длительность сна составляет 
4—5 часов). 

Перечисленные расстройства тяжело переносятся больными, 

они ищут помощи, стремятся выполнять врачебные рекомендации. 

Наряду с указанными интрасомническими нарушениями, как 
правило, имеются различные невротические и неврозоподобные 
расстройства, а также пресомнические и постсомнические наруше- 
ния ночного сна. 

Отдых существенного улучшения обычно не приносит. Трудо- 
способность снижена. 

3 — Мучительная почти ежедневная инсомния, когда сон не 
наступает вообще на протяжении всей ночи, или короткие перио- 
ды поверхностного сна сменяются частыми пробуждениями. Ино- 
тда интрасомнические расстройства сопровождаются частыми 
сноговорениями, сомнамбулизмом, выраженными ночными 
страхами. 

У больных нередко имеется агрипнофобия, они тревожны, 
раздражительны, активно ищут врачебной помощи. Продолжи- 
тельность ночного сна снижается обычно в пределах 5 часов 
(длительность сна иногда составляет 2—3 часа). 

Имеется широкий круг невротических, неврозоподобных, пре- 
сомнических и постсомнических расстройств. г 

Трудоспособность значительно снижена. 


ХИ. Поетеомнические расстройства 


Основные критерии оценки: степень выраженности и постоян- 
ства нарушений пробуждения. 

0 — Изменений характера пробуждения по сравнению с обыч- 
чым для больного состоянием нет. 
_ {— Изредка, при усталости, после сомато- и психогении 
‘появляются не свойственные ранее затягивания пробуждения 
когда больной не может в течение нескольких минут, как это бы- 
вало ранее, обрести чувство бодрости и ясности. В этот 
имеется выраженная сонливость. период 
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Другим видом нарушений пробуждения является крайне быст- 
рое, внезанное просыпание по утрам с неприятными вегетативны- 
ми расстройствами. 


А: г 
а пробуждения не вызывают серьезного беспокой- 
ства больных, о их наличии удается обычно узнать только при 
специальном расспросе. 
Расстройства пробуждения сочетаются с различными невро- 


тическими, неврозоподобными, а также пресомническими и интра- 
<омническими нарушениями. 


Отдых, как правило, значительно улучшает состояние. Трудо- 
способность в связи с расстройствами пробуждения практически 
не изменена. 

2 — Почти постоянно имеются нарушения пробуждения в ви- 
де невозможности просыпаться в заданное время, отсутствия по 
утрам свойственного отдохнувшему человеку ощущения свежести 
и бодрости. При трудностях пробуждения, наряду с тяжелой сон- 
ливостью, иногда отмечается просоночная дезориентировка. 

Нарушения пробуждения могут выражаться также в виде 
крайне быстрого «мгновенного» просыпания, со значительными 
вегетативными реакциями (сердцебиение, страх, тремор и др.). 

Больные обеспокоены нарушениями пробуждения, при его 
замедлении в утренние часы обычно вялы, сонливы. 

Указанные нарушения могут сочетаться с различными невро- 
тическими, неврозоподобными, пресомническими и интрасомниче- 
скими нарушениями. 

В связи с расстройствами пробуждения, вялостью и сонли- 
востью в первую половину дня обычно снижается трудоспособ- 
ность. 

3 — Мучительные, почти постоянные нарушения пробуждения 
в виде длительной невозможности после сна включиться в актив- 
ную деятельность, ощущение усталости, полное отсутствие 
бодрости и свежести. Во время просоночных состояний отмечаются 
иллюзорные и гипносомнические псевдогаллюцинаторные рас- 

стройства, дезориентировка, дисфории. После пробуждения в пер- 
вую половину дня — постоянная вялость, сонливость. 

Наряду с трудностями пробуждения может отмечаться внезап- 
ное просыпание с ощущением отсутствия сна (отрицание бывшего 
сна). Выраженное ощущение разбитости, вялости, отсутствие бод- 
рости и свежести крайне беспокоят больных, в связи с чем они 
считают себя, как правило, тяжело больными, 

Перечисленные расстройства обычно сочетаются со многими 
невротическими и неврозоподобными нарушениями, а также пре- 
сомническими и интрасомническими расстроиствами. 

В связи с выраженными нарушениями пробуждения, вялостью 
и сонливостью в течение дня трудоспособность значительно 
снижена. 


ХШ. Миорелаксация 


итерии оценки: выраженность и постоянство. мы- 

И абыт,  озникающей при терапии транквилизаторами. 
0 — Мышечной слабости не отмечается. 

4 — Периодически в первые дни терапии в в период назна- 

чения максимальных доз препарата у больных появляется ощуще- 
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и | 


ние тяжести век и рук, общей мышечной слабости, они начинают 
уставать при привычной физической натрузке. 


Появившаяся мышечная слабость не вызывает серьезного 0 
беспокойства у больного, наличие ее нередко выявляется только лепти 
при специальном расспросе. ность 

2 — Постоянно имеется вялость, общая адинамия, выражен- незав: 
ная мышечная слабость, в связи с чем при ходьбе могут «подка- занно: 
итиваться» ноги. Больные не в состоянии заниматься работой, 0. 
требующей физической нагрузки, жалуются на свое состояние, Е 
считают его необычным для себя, требуют врачебного вмеша- мом т] 
тельства. ски ил 

3 — Наряду с постоянно выраженной мышечной слабостью активт 
и общей адинамией, вследствие чего больные постоянно стремятся и бод] 
лежать или сидеть, наблюдается ослабление мышечного тонуса вости 
сфинктеров и непроизвольные мочевыделение и дефекация. тенден 

Наряду с проявлениями мышечной слабости (в ряде случаев интере 
независимо от нее), может наблюдаться нарушение моторной поднят 
координации. Атактические явления начинают проявляться в виде рае 
пошатывания при ходьбе, затруднений при быстрых и сложных нии за 
движениях (например, гимнастические упражнения, управление 
автомобилем и т. д.). В ряде случаев еще до начала клинического 
проявления расстройства координации обнаруживаются харак- 
терные неврологические симптомы (промахивание при пальце-но- 1 
совой и колено-пяточных пробах, асинергия Бабинского). При на- м 
растании явлений атаксии попатывание при ходьбе и затруднения : ОЩЬК 
при выполнении различных моторяых актов принимают постоян- женно| 

ный и стойкий характер. Больные обычно крайне обеспокоены торный 
своим состоянием, в ряде случаев у них может наблюдаться уси- Он до 
ление невротических расстройств. ть 
ХГУ. Седация эжениел 

(сопровождающая транквилизирующее действие) влиянии 


эффект 


Основные критерии оценки: наличие или отсутствие психолеп- 


тического влияния, уменьшающего активность больных (мотор- выраже 
ную, интеллектуальную, аффективную), независимо от психопато- ис. 11 
логической структуры состояния и определяемого спецификой мых ли 
собственно исихотропной активности препарата. Е 
0 — Седативное влияние отсутствует. Для 
1 — Появление в непосредственной временной связи с прие- терапев 
мом транквилизатора, особенно в первые дни терапии (периодиче- ного р 
ски или постоянно) не свойственного ранее некоторого снижения ме 
моторной активности (замедленность, некоторая угловатость. жду ‹ 
и вялость движений, не отмечавшееся ранее желание больше Эффект: 
лежать или сидеть, ощущение повышенной утомляемости при ‘Произве, 
привычных действиях), интеллектуальной деятельности (элемен- чальн 
ты индифферентности, аспонтанности мышления, тенденция к не- ых 
которому снижению числа ассоциаций, Жен ‚своеобразной ОЛУчен 
«тупости», «пелены» в и снижение к. Ни появление десятый 
безразличия, аффективной и 5 да — некоторой Тераци 
зоскливости. Отмеченное действие обычно сопровождается легкой АИ: 
сонливостью. - Седа 
ЧрРавило, 1 
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Во мо 


ХУ. Активация 
(сопровождающая транквилизирующее действие)' 


Основные критерии оценки: наличие или отсутствие психоана- 
лептического влияния, активирующего, стимулирующего деятель- 
ность больных (моторную, интеллектуальную, аффективную), 
независимо от психопатологической структуры состояния и свя- 
занного с сооственно психотропной активностью препарата. 

0 — Активирующее влияние отсутствует. 

1 — Появление в непосредственной временной связи с прие- 
мом транквилизатора, особенно в первые дни терапии (периодиче- 
ски или постоянно) не свойственного ранее повышения моторной 
активности (не отмечавшееся ранее ощущение физической силы 
и бодрости, снижение утомляемости), интеллектуальной деятель- 
ности (появление субъективной «легкости», «свободы» мышления, 
тенденции к увеличению числа ассоциаций, расширение круга 
интересов, увеличение волевых побуждений), возникновение при- 
поднятого настроения. В ряде случаев указанное действие сопро- 


вождается снижением чувства сонливости и появлением наруше- 
вии засыпания. 


«ПРОФИЛИ ДЕЙСТВИЯ» ТРАНКВИЛИЗАТОРОВ 


В основу анализа и сопоставления получаемых с по- 
мощью предоставленной шкалы клинических оценок выра- 
женности действия транквилизаторов положен многовек- 
торный анализ, давший название всей оценочной системы. 
Он дополняет традиционное клиническое исследование 
действия психотронных препаратов графическим изобра- 
жением сравнительных тенденций их терапевтического 
влияния. Каждый из основных компонентов клинического 
эффекта транквилизаторов рассматривается в цифровом 
выражении и графически в виде отдельного вектора. На 
рис. 41 векторы представлены в виде пересекающихся пря- 
мых линий, образуя своеобразную систему ординат. 

Для выяснения общих тенденций в направленности 
терапевтического действия транквилизаторов и обоснован- 
ного фангового (порядкового) расположения векторов 
между собой по степени значимости для терапевтического 
эффекта (что необходимо для дальнейшего анализа) был 
произведен подсчет частоты и степени выраженности на- 
чальных симптомов у всех исследовавшихся больных. 
Полученные данные сопоставлялись с аналогичными на 
Десятый день лечения и к моменту завершения курса 
терапии. Эти же расчеты производились для оценки со- 





* Седативное и активирующее влияние транквилизаторов, как 
правило, взаимно исключают друг друга- 
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Рис. 4. Ранговая значимость отдельных показателей клинического 
действия транквилизаторов. 


стояния больных, получавпитих все сравнивавшиеся препа- 
раты в различных диагностических группах. 


При обработке полученных данных' проводился анализ 
частоты каждого из изучавшихся показателей действия транкви- 
лизаторов, редукции средних величин, отражающих терапевтиче- 
ский сдвиг, относительного «вклада» каждого признака в измене- 
ние состояния в процессе лечебного курса, ранговой предпочти- 
тельности действия транквилизаторов на каждый из рассматривав- 
ихся показателей. Данные о цифровом сопоставлении 
показателей терапевтической динамики представлены в соответ- 
ствующих таблицах, а также послужили основанием для 
составления диаграмм, показывающих изменение состояния боль- 


ных в процессе лечения транквилизаторами. 
Частота каждого изучавшегося признака выражалась, помимо 


* Статистический анализ проводился совместно с В. М. Ч 
- М. Чибри- 
киным, Г. Д. Каплунским, П. Г. Бутом и А. П. Полтораков р 
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абсолютных чисел, в процентах, что отражает его «удельный вес» 


в редукции психопатологических расстройств под влиянием транк- 
вилизаторов. 


Динамика основных показателей действия транквилизаторов 
прослеживалась на основании изучения изменений усредненных 
значении каждого признака от состояния до начала терапии, 
к десятому дню лечения и ко времени окончания терапии. Расчет 
усредненного значения каждого признака проводился по следую- 
щей формуле: 

= пт--2п.-ЕЗпз 
СР поить? 


где п: — число лиц с первой степенью выраженности; п› — со вто- 
рой и пз— с третьей степенью; по — число больных, не обладав- 
ших данным признаком; по-+п!--п›+13.=М — общее число боль- 
ных в рассматриваемой группе. Средние величины каждого 
признака служили основанием для создания графических много- 
векторных диаграмм, отражающих динамику состояния больных 
в процессе терапии. 

Абсолютные величины средних показателей выраженности 
изучавшихся психопатологических расстройств наглядно свиде- 
тельствуют о темпе их изменения и позволяют вычислять степень 
терапевтического сдвига в процессе лечебного курса («до» — «то- 
сле» лечения). При этом начальная степень выраженности каждо- 
то признака до лечения принималась за единицу. Относительная 
степень динамики состояния к десятому дню лечения и ко време- 
ни окончания терапевтического курса вычислялась путем деления 
средних величин признака на его величину до лечения. Получав- 
шаяся таким образом характеристика терапевтической динамики 
позволяет судить о снижении тяжести каждого психопатологиче- 
<кого расстройства вне зависимости от его абсолютной величины 
к началу лечения. 

При определении статистической достоверности изменений во 
время терапии психопатологических расстройств использовался 
тест Х2 Пирсона для сравнения двух эмпирических распределений. 
В этих случаях составлялись и затем сопоставлялись между собой 
таблицы частот’ ранговых оценок для каждого показателя «до» 
и «после» лечения. Для изучавшихся признаков с частотой мень- 
ше 30 использовался критерий Фишера для четырехклеточных 
комплексов и таблицы В. `С. Генеса. 

Для выявления «ранга значимости» каждого признака в тера- 
певтическом действии первоначально мы основывались на сопо- 
ставлении изменения каждого показателя. Однако в процессе ис- 
следования было обращено внимание на то, что слабо выраженные 
признаки имеют после лечения среднюю величину, близкую 
к нулю, в то время как достаточно выраженные — значительно 
большую. Благодаря этому слабо выраженные до начала терапии 
показатели уменьшались в ряде случаев в несколько десятков раз, 

в то время как достаточно выраженные до начала лечения 
признаки снижались значительно меньше. В связи © этим такой 
путь сравнения противоречил терапевтической логике и не позво- 
лил различать ведущие признаки и несущественные. 

Для преодоления возникшего противоречия вычисленные абсо- 
лютные разницы выраженности каждого из изучавшихся показа- 
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вление частоты и выраженности 
ти транквилизаторов в процессе 
© «пограничными» 


Степень выражен- 


ности в баллах 
(средние величины) 


Сопоста: 
активное 


- Частота 
* Основные показатели клини 
м ческой активности транкви- расстройства 
0/5 лизаторов до лечения до |10 день| после 
лече- | тера- | лече- 


НИЯ пии НИЯ 


1 Эмоциональная возбу- 
димость и аффективная 
насыщенность пережива- 
ний (включая тревогу 






и страх)** 257(92%) 1,6 0,8 0,28 
И Повышенная раздражи- 
тельность 172(62%) | 1,1 |0,8 0,45 
Ш Повышенная истощае- 
мость 213(77%) | 1.4 |1,2 | 0,72 
ТУ Психастенические рас- 
стройства 178(644%) | 1,1 | 0,93 0,64 
У Депрессивные рас- 
стройства 203(73%) | 1,1 | 0,80 0,32 
У! Навязчивости 79(28%) | 0,46 | 0,32 0,14 
УП Сенето-ипохондричес- 
кие расстройства 144(52%) | 0,90 | 0,70 | 0,32 
УШ Судорожные расстрой- 
ства 35(13%) | 0,24 | 0,13 | 0,04 
х Вегетативные дисфунк- 
ЦИИ 244(88%) | 1,5 |1,0 | 0,64 
Хх Расстройства засыпания 223(80%) | 1,2 | 0,71 | 0,26 
Хх! Интрасомнические рас- 
стройства 80(29%) | 0,36 | 0,18 0,06 
ХИ Постсомнические рас- 
стройства 60(22%) | 0,32 | 0,16 | 0,07 
хШ Седативное действие***| 78(28%) 0,32 | 0,18 
ХУ Активирующее дейст- 
вие*** . 28(10%) 0,11 | 0,07 
ХУ Миорелаксирующее 
действие***  - 109(39%) 0,50 | 0,36 





и Порядок показателей действия препаратов в данном слу 
Оценка изменений данного показателя, в отличие от дру 
терра ааяй состояние эмоциональной окраски невротичес 

риводятся данные о показателях действия транквилиза 
учитывается на 10-й день лечения. 


Таблица 8 


основных показателей клинической 
терапии 278 больных (100%) преимущественно 














состояниями 
й Ранговая 
лу Достоверность| Абсолютная АЕ О продконти 
расстройств |различия сред-| разница сред- |показателя в груп- Тело НОСТЬ 
НЫ них величин | них величин повой сдвиг ре 
состояния ло паслег до еноеае Е транквилиза- 
‚. торов 
1—0,5—0,2 >0,99 1,32 18% 1-е место 
1—0,7—0,4 >0,99 0,65 8,8% 7—8 „ 
1—0,9—0,5 >0,99 0,68 9,3% 6—7 , 
1—0,8—0,6 >0,99 0,46 6,3% 8=9:.. 
1-—0,7—0,3 >0,99 0,78 10,6% 6 
1—0,7—0,3 >0,99 0,32 4,4% 10 
1—0,8—0,4 >0,99 0,58 7,94 7—8 „ 
1—0,5—0,2 >0,99 0,20 2,7% 1. 
1—0,7—0,4 >0,99 0,86 11,79 5—6 
1—0,.6—0,2 | 50,99 0,94 182 = 
1—0,5—0,2 >0,99 0,30 4,1% 10—11, 
1—0,5—0,2 >0,99 0,25 3,49 10—1 
ы р . А 
1—0,6 >0,99 Сумма: ой 
7,34 100% 
1—0,6 0,97—0,98 
1—0,7 >0,99 








чае приводится произвольно. 
гих, носит не конкретный, а Й б й 
‚ а обобщенный („глобальный“) х: - 
ких переживаний. ( хорах 
то 
ров, наблюдавшихся в процессе терапии, частота действия 


171 


З.. 


НА 





Е 


И 


в 


2 
Е 

я, 
рай 





ЗЫ 


ЕЕ ЕЕ 


Иан 


Е СОСЕН: 













Сопоставление частоты и выраженности 





























активности транквилизаторов в процессе + 
с «пограничными» ь 
] Степень выражен- —_ 
ности в баллах 
(средние величины) 
№№ Основные показатели клини- Частота 
п/п ческой активности транкви- расстройства 
лизаторов до лечения до [10 день| после 0' 
лече- | тера- | лече- 
ния пии НИЯ 
1 Эмоциональная возбу- 
димость и аффективная 
насыщенность пережива- 
ний (включая тревогу 
и страх)** 257(92%) | 1,6 [0,8 0,28 > 
п Повышенная раздражи- 
тельность 172(624) | 1,1 0,8 |0,45 ТВ 
Ш Повышенная истощае- 
мость 213(77%) | 1,4 12-0552 > 
ТУ Психастенические рас- 
стройства 178(644) | 1,1 0,93 | 0,64 т 
У Депрессивные рас- 
стройства 203(73%) | 1,1 0,80 | 0,32 т 
УТ Навязчивости 79(28%) | 0,46 | 0,32 | 0,14 Та 
УП Сенето-ипохондричес- 
кие расстройства 144(52%) | 0,90 | 0,70 | 0,32 ТЕ 
УШ Судорожные расстрой- 
ства 35(13%) | 0,24 | 0,13 | 0,04 | 1 
1х Вегетативные дисфунк- = 
ЦИИ 244(88%) | 1,5 1,0 [0,64 
Хх Расстройства засыпания| 223(80%) | 1,2 |0,71 | 0,26 'а 
х! Интрасомнические рас- У 
стройства 80(29%) | 0,36 | 0,18 | 0,06 1 
ХИ Постсомнические рас- => 
стройства 60(22%) | 0,32 | 0,16 | 0,07 
хшШ Седативное действие***| 78(28%) 0,32 | 0,18 = 
У Активирующее дейст- 
вие*** . 28(10%) 0,11 | 0,07 
ХУ Миорелаксирующее 
действие*** . 109(39%) 0,50 | 0,36 
* Порядок показателей действия препаратов в данном слу 
** Оценка изменений данного показателя, в отличие от дру 
тер, учитывающий состояние эмоциональной окраски невротичес- 3 зе 
*** Приводятся данные о показателях действия транквилиза гих 
учитывается на 10-й день лечения. ких 
тор: 
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Таблица 8 
основных показателей клинической 
терапии 278 больных (100%) преимущественно 


состояниями 
Оо ООО О ОИ 
ь Ранговая 
а Достоверность| Абсолютная а р предпочти- 
В ально различия сред-| разница сред- |показателя в груп- тельность 
 ОодВого них величин | них величин повой сдвиг аа 
состояния а мены и и еь. 
> торов 
ее ета ПЕНЫ 
1—0,5—0,2 >0,99 1,32 18% 1-е место 
1—0,7—0,4 >0,99 0,65 8,8% 7—8 „ 
1—0,9—0,5 >0,99 0,68 9,3% 6—7 , 
|—0,8—0,6 >0,99 0,46 6,3% 8—9 , 
1—0,7—0,3 >0,99 0,78 10,6% БЕ 
1—0,7—0,3 >0,99 0,32 4,4% О 
1—0,8—0,4 >0,99 0,58 7,9% 7—8 , 
1—0,5—0,2 >0,99 0,20 2,7% 11—12, 
1—0,7—0,4 >0,99 0,86 11,7% 5—6 „, 
1—0,6—0,2 >0,99 0,94 12,8% 4—5 
1—0,5—0,2 >0,99 0,30 4,1% 10—11, 
1-0. 5—0, >0,99 0,25 3,4% 10—11, 
10,6 >0,99 Сумма: Всего: 
7,34 100% 


1—0,6 0,97—0,98 
1—0,7 > 0,99 


чае приводится произвольно. 

гих, носит не конкретный, а обобщенный („глобальный“) харак- 
ких переживаний. 

торов, наблюдавшихся в процессе терапии, частота действия 


471 












































телей действия транквилизаторов суммировались. В результат 


получался общий групповой сдвиг, отражавший общий итог тера- 


пии. Затем бралось отношение индивидуальных сдвигов к обше му 
групповому в процентах. Примененный прием нозволил распол 
жить показатели действия  транквилизаторов между собой 
в ранговом отношении согласно выявленному процентному ряду 
и разделить признаки на ведущие, чья редукция в процессе тега- 
пии доминирует, и второстепенные, изменение которых не вносит 
заметного вклада в общий итог лечения. В результате было полу- 
чено ранговое расположение показателей действия транквилиза- 
торов. 

Частота показателей непосредственного действия транквили- 
заторов (седативное, активирующее влияние и миорелаксирующее 
действие) и их выраженность учитывались только в процессе 
терапевтического курса. 








Рис. 2. Сравнительная редукция психопатологических расстройств: 
и их значение для терапевтического эффекта транквилизаторов: 
Т — эмоциональная возбудимость и аффективная насыщенность 
переживаний; П — расстройства засыпания; _ ш — вегетатив- 
ные дисфункции; ТУ — депрессивные расстройства; У — повы- 
шенная истощаемость; УТ — повышенная раздражительность; 
УП — сенесто-ипохондрические расстройства; УШ — психа- 
стенические расстройства; ГХ — навязчивости; х- интрасом- 
нические расстройства; ХТ — постсомнические расстройства; 
ХИ — судорожные расстройства. 


Ранжированное расположение основных показателей 
клинического действия транквилизаторов, полученное на. 


_ |’ Чьи 
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основании сопоставления данных, представленных в таб- 
лице 8 видно на диаграмме (рис. 2) и схематической таб- 
лице (табл. 9). Оно наглядно свидетельствует о порядке 
снижения значимости показателей для терапевтического 
эффекта. При этом на долю первых 4 показателей клини- 
ческой активности транквилизаторов в сумме падает более 

половины (53%) «удельной эффективности» транквилизи- 

рующего действия. Они являются наиболее информатив- 

ными показателями клинической активности транквилиза- 

торов для всей рассматриваемой в настоящем исследова- 

нии группы больных. 


Наряду с процентной характеристикой «вклада» каждого из 
основных показателей клинического действия транквилизаторов 
в терапевтический эффект, для уточнения их рангового располо- 
жения между собой использовался следующий прием. Показатель 
с максимальным индивидуальным сдвигом выраженности в про- 
пентах (во всех группах больных эмоциональная выраженность 
и аффективная насыщенность переживаний) делился на 12 рав- 
вых ‚интервалов по числу рассматриваемых патологических рас- 
стройств в качестве показателей психотропного эффекта транкви- 
лизаторов. Затем численная величина терапевтического сдвита 
каждого показателя сопоставлялась © интервальными значениями 
наиболее выраженного. В зависимости от того, в какой интервал 
попадало значение каждого сдвига, всем показателям присваивал- 
ся ранг от 1 до 12. В результате определялась шкала рангов, 
отражающая роль каждого из основных показателей клинического 
действия транквилизатоеров В сравнении с максимальным терапев- 
тическим изменением эмоциональной выраженности и аффектив- 


ной насыщенности переживаний. 


С появлением рангового значения во взаимоположении 
показателей клинической активности транквилизаторов 
появилась возможность их трафическое многовекторное 
изображение строить не произвольно, а строго определен- 
но. При этом порядок расположения векторов между собой 

дих показателей пля 
определяется прежде всего значимостью нок Зе 
терапевтического влияния транквилизаторов на наиболее 
для их «психотропности» синдромы. 
Центр пересечения векторов является по существу 


трафическим изображением относительной нормы расомат- 
риваемых показателей. Однако, Учитывая избранный 
т остояния (или вида 


й и сравне 
и р мого каждым вектором, 


й нормой, а © «доболезненной» характери- 
отсутствием действия 
енности клинической 
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Таблица 9 


клинического действия транквилизаторов 
яния в процессе терапии 
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Таблица 9 


клинического действия т 
яния в процессе терапии 


ранквилизаторов 
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Х. ИНТРАСОМНИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА 


ХГ. ПОСТСОМНИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА 
ХИ. СУДОРОЖНЫЕ РАССТРОЙСТВА 
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активности каждого показателя несколько отнесена от 
точки пересечения векторов. Окружность, соединяющая 
нулевые точки, может служить условным графическим 
изображением отсутствия действия препарата по всем 
рассматриваемым показателям. На каждом векторе нане- 
сены точки, соответствующие первой, второй, третьей сте- 
пеням (баллам) выраженности рассмотренных и заранее 
отоворенных в «шкале суждений» показателей действия 
транквилизаторов. 

При оценке состояния больного до начала терапии 
спределялись степени выраженности имеющихся у него 
расстройств и отмечались точками на системе векторов. 
Показатели, характеризующие собственное действие пре- 
парата (седативное, активирующее, миорелаксирующее 
влияние), при «фоновом» определении состояния не отме- 
чались и их выраженность равнялась во всех случаях 
нулю. Полученные на векторах отметки, соединяясь меж- 
ду собой, образовывали всякий раз геометрическую фи- 
туру неправильной формы, ограниченную определенным 
периметром. В процессе терапии транквилизаторами при 
изменении состояния больного и степени выраженности 
рассматриваемых показателей изменялись и очертания 
первоначальной фигуры — некоторые векторы (показате- 
ли) оставались 'без изменения, в то время как другие 
увеличивались или уменьпгались. В результате при каж- 
дой отметке удавалось наглядно прослеживать преимуще- 
ственное по сравнению с другими показателями воздейст- 
вие препарата. При окончании терапевтического курса 
и полном выздоровлении больного графическое изображе- 
‘ние его состояния должно было бы выражаться перимет- 
ром, проходящим через нулевую оценку рассматриваемых 
показателей. В случае неполного, частичного улучшения 
состояния в связи с различной редукцией под действием 
препарата отдельных показателей их активности харак- 
тер геометрической фигуры и ограничивающего его пери- 
метра был строго индивидуален и условно выражал исчер- 
панные терапевтические возможности исследовавшегося 
транквилизатора. При переводе в этих случаях больного 
на другой вид лечения (при даче другого транквилизато- 


ра) в цифровом и графическом выражении определялась 
разнища в действии препаратов. 

‘При помощи многовекторной системы в процессе ис_ 
следования прослеживались сравнительные ' тенденции 
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з действии каждого из транквилизаторов. При этом реша- 
лись различные задачи — сравнение действия двух или 
нескольких препаратов в однотипной группе больных, со- ры 
поставление деиствия одного препарата в разных нозоло- 

гических группах и т. д. Во всех этих случаях использова- 

лось сравнение отдельных сторон действия препаратов. 

В результате появились возможности для сопоставления 

и выявления преимуществ различных транквилизаторов | 

не на основании впечатлений и описаний, характерных для : 
обычной оценки действия препаратов, а с помощью доста- 7 
точно точного клинического и следующего за ним цифро- 
вого и графического определения. 

Изложенные принципы многовектор- 
ното анализа, по-видимому, могут найти 
применение для исследования не только 
транквилизаторов, но и других близких 
между собой по действию психотропных 
препаратов, а также для разрешения за- 
дач клинической психиатрии. Для этого необ- 
ходимо выделение группы наиболее характерных для ис- 
следуемого вопроса клинических показателей и прослежи- Е 
вание с помощью многовекторного анализа их динамики. Е 

Для сопоставления между собой действия изучавитих- Е 
ся транквилизаторов, исходя из принципов многовекторно- В. 
то анализа, было определено «усредненное» начальное Е 
состояние больных, получавших каждый препарат, и про- ы 
х<лежено его изменение к десятому дню лечения и к мо- 
менту окончания терапевтического курса. На рис. 3—9 
видна динамика состояний у исследовавшихся больных 
при лечении различными транквилизаторами. Она отра- 
жает сравнительную характеристику основных тенден- 
ций их терапевтического действия. При этом, как следует 
из сопоставления диаграмм, синдромологическая выра- 
жженность состояний перед назначением различных препа- 
ратов была фактически идентичной. Неравномерность же 
терапевтической динамики во многом объясняется элек- 
тивностью клинического действия и различной степенью 
его выраженности у каждого препарата. Наиболее не" 
к «усредненной» динамике состояния приближаются те- 
рамевтические изменения, наблюдавшиеся при назначе- 
нии диазепама и хлордиазепоксида, что указывает на наи- 
более широкий «спектр» их транквилизирующего дей- 
ствия. 
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Рис. 3—9. Для 
инической активности транкви- Мом и: 
бражение состояния до начала в. 


А 











Динамика основных показателеи 


лизаторов (А — схематическое из 
терапии; Б — на 40-й день лечения; В — после окончания терапев- 


тического курса). Рис. 3— во всей группе исследовавшихся больных; повыше 
А — при лечении диазепамом; 5 — при лечении хлордиазепоксидом: _ ое воз 


6 — при лечении оксазепамом; 7 — при лечении мепробам : эк 
Я атом - НН 
8 — при лечении триоксазином; 9 — при лечении тацитином ве р енное 


478 











м мо р. 


ткви- 
‚чала 
апев- 
ныху 
пдом: 
атом; 
м. 


В процессе терапии диазепамом 
о оыстро наблюдается у ы 
ри ыа и страха, вегетативных наруше- 

. му дню снижаются в интенсивности навяз- 
чивости, сенесто-ипохондрические и другие шсихопато 
тические расстройства и значительно улучшается засыпа- 
ние. Наряду с этим, появляется и в последующем ‹сохра- 
няетоя миорелаксирующее действие. При продолжении 
терапии наолюдается дальнейший регресс симптоматики, 
наметившийся уже в первые дни лечения. При этом, так 
же как и при терапии хлордиазепоксидом, проявлялась 
превосходящая другие препараты анксиолитическая и ан- 
тифобическая активность. К этому следует добавить, что 
малые дозы диазепама оказывали некоторое активирую- 
щее влияние, сменявшееся при увеличении дозировок се- 
дативным эффектом. 

Близкой, хотя и не идентичной диазепаму, оказалась 
динамика состояния при назначении хлордиазенок- 
сида. Как следует из анализа диаграмм 4 и 5, влияние 
на болышинство анализируемых показателей (векторов) 
сохраняется при назначении и диазепама, и хлордиазепок- 
сида, однако степень их выраженности различна. Прежде 
всего это относится к не столь быстрому регрессу вегета- 
тивных дисфункций. При назначении диазепама средняя 
величина (в баллах) выраженности вегетативных дисфунк- 
ций изменялась от 1,6 до лечения к 0,84 на 10 депь тера- 

пии и к 0,57 ко времени окончания терапии. Соответствен- 
но для хлордиазепоксида эти данные составляли 1,8 — 
1,2—0,7. Темп и степень регресса наблюдавшихся навяз- 
чивостей, сенесто-ипохондрических и поихастенических 
расстройств также были при назначении диазепама 
несколько выше, чем в процессе лечения хлордиазепокси- 
дом. Миоролакоирующий эффект и седативное нее 
хлордиазепоксида оказались более ЗААаНЫВЕь. — ы 
У диазепама. ‘Активирующего сопровождения тр ЕН 
зирующего эффекта, отмечавшегося при назначении 1 


а, н о лось. 
лых доз диазепама, не выявля. . 
нм .. ксазепам а, в отличие от лечения диазепа. 


й ок: столь 
мом и хлордиазепоксидом, характерной оказалась не т 


показательная И 
повышенной эмоциона. 
ное воздействие на вегетат 
эженное анксиолитическое и 


как видно на 
меньшение эмоциональ- 


ло- 


сравнительно замедленная редукция 
льной возбудимости, незначитель- 
ивные нарушения, менее выра- 
антифобическое влияние. 
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Однако наряду с этим обнаружилось, что оксазепам фах- 
тически не обладает миорелаксирующим эффектом, се 
тивным и активирующим компонентами транквилизирую- 


щего действия. 

Мепробамат, как следует из сопоставления дпа- 
грамм, уступает препаратам из группы бензодиазепина по 
действию на все анализировавшиеся патологические 
варушения. К десятому дню лечения мепробаматом значи- 
тельной терапевтической динамики, аналогичной измене- 
ниям в состоянии при назначении диазепама, хлордиазе- 
поксида или оксазепама, не отмечается. Вместе с тем, 
терапевтический эффект ‘мепробамата сопровождается 
выраженной миорелаксацией и седативным сопровожде- 
нием транквилизирующего действия. 

Значительно отличается динамика состояния больных, 
получавших триоксазин, в сравнении с изменением 
психопатологических синдромов при назначении всех 
остальных. изучавшихся транквилизаторов. Это выражает- 
ся в менышем влиянии триоксазина на эмоциональную 
возбудимость и аффективную насыщенность новротиче- 
ских расстройств, нарушения ночного сна, вегетативные 
дисфункции и неврастенические расстройства. Наряду 
с этим, при назначении триоксазина полностью отсутст- 
зует миорелаксирующий эффект и выявляется активирую- 
щий компонент транквилизирующего действия. Измене- 
ния в состоянии больных при назначении триоксазина, 

так же как и при лечении мепробаматом, наступают, в от- 

личие от терапии производными бензодиазепина, позже 
десятого дня лечения. 

Динамика состояния в процессе терапии тацити- 
ном носит отличный от других транквилизаторов харак- 
тер, хотя общая тенденция его влияния на изучавииеся 
клинические показатели сохраняется. Это свидетельствует 
прежде всего о правомерности отнесения тацитина к труп- 
не транквилизаторов. \Как следует из сравнения диаграмм, 
в отличие от диазепама и хлордиазепоксида, под влиянием 
тацитина отмечается отставание регресса вегетативных 
нарушений, в то время как эмоциональная напряжен- 
ность, тревога и страх уменьшаются примерно с той же 

интенсивностью. Это является основанием считать веге- 

тотропную активность тацитина незначительной. Обрат- 


ное развитие депрессивных расстройств под ем 
тацитина наступает скорее и проявляется более 56 2 
. иль- 
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но, чем при назначении других транквилизаторов. Это. 
позволяет рассматривать его как наиболее подходящий 
препарат при лечении невротической депрессии. Влияние 
тацитина на навязчивости и сенесто-ипохондрические на- 


то с 
$1 рушения во многом идентично действию ` диазепама. 
ыы В сравнении с другими транквилизаторами при примене- 
нии тацитина не отмечается миорелаксации, характерной 
13 для производных бензодиазепина, чт Е ты 
7% ы ы диа, ‚ что, наряду © другими 
х особенностями действия, придает препарату существенное 
5 своеобразие клинического эффекта. Нарушения расстрой- 
т ства засыпания при терапии тацитином купировались 
С быстрее, чем при лечении диазепамом и хлордиазепокси- 
ее дом, однако уступали действию нитразепама. 
те Анализ изменения состояния больных, получавших 
м нитразепам, показал, что, за исключением статисти- 
сех чески достоверного улучшения засыпания и снижения 
ет- интенсивности интра- и постсомнических расстройств, 
гую других изменений за время лечения не произошло. При 
че- исследовании ббльшего числа больных (нами изучалось 
ные лишь 49 человек) появится возможность получения ста- 
яду тистически значимых результатов терапии, что, в свою 
от- очередь, позволит вернуться к уточнению вопроса о месте 
хую- нитразепама среди других транквилизаторов. Проведен- 
ене- ные наблюдения показывают, однако, значительно пре- 
ина, восходящее остальные показатели и статистически досто- 
От верное действие нитразепама на различные нарушения 
озже ночного сна. 
Различия в динамике состояния больных, вызываемые 
ити- транквилизаторами, выявленные © помощью многовектер- 


арак- ного анализа, позволяют установить их сравнительную 
шеся клиническую активность в отношении влияния на каждый 
из рассмотренных показателей действия и присвоить пре- 


в паратам своеобразный «ранг» (степень активности) в от- 
рамм, ношении друг к ДРУГУ. Например, интенсивность петророа 
м возбудимости и аффективной насыщенности невротиче- 
ах ских переживаний в сравнении с исходным состоянием 
вныс 


н- во всей группе больных, получавших изучите тра 
Ч ‹е вилизаторы, выражалась В отношении: 1,0—0,2—°,5 
Г. (табл. 8). При назначении же диазепама и хлордиазенок- 


—_ сида это отношение составило 10—0.5—0,2; оксазенама — 
брат 10—0,7—0,4; мепробамата — 1.0—0,6—0,5; триоксази- 
вием на —1.0—0,4—0,3. Представленные соотношения указы- 
абиль- вают на сравнительно более выраженную «тропность» 
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Таблица 10 
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диазепама и хлордиазепоксида к эмоциональной возбуди- 


мости и аффективной насыщенности переживаний по 
сравнению с оксазепамом, мепробаматом и триоксазином. 
Уточняющим критерием для распределения по эффектив- 
ности препаратов служат и указанные в таблицах величи- 
ны аосолютнои разницы средних показателей до начала 
и после окончания терапии. На основании сопоставлений, 
вытекающих из проведенных расчетов, в таблице 10 пред- 
ставлены «ранги» 6 препаратов с выраженными отличи- 
тельными чертами транквилизирующего эффекта. На 
первом месте расположены препараты с наиболее 
выраженным действием, на втором и последующих ме- 
Стах — в соответствии со снижением силы клинического 
эффекта. 

Полученные данные об индивидуальных спектрах пси- 
хотроиной активности и сравнительной характеристике 
изучавитихся транквилизаторов были положены в основу 
разработки показаний для их дифференцированното при- 
менения в психиатрической практике. Ранговое соотноше- 
ние препаратов послужило также основанием для прове- 


дения некоторых клинико-экспериментальных сопостав- 
лений. 
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ГЛАВА ТРЕТЬЯ 


КЛИНИЧЕСКИЙ 
И КЛИНИКО-ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЙ АНАЛИЗ 
МЕХАНИЗМОВ ДЕЙСТВИЯ ТРАНКВИЛИЗАТОРОВ 


Психотропные препараты, относимые к транквилиза- 
торам, не обладают идентичными механизмами действия. 
Однако избирательность клинического эффекта, близость 
характера действия и, наоборот, — отсутствие лечебного 
влияния при сходных клинических состояниях ставят пе- 
фед исследователями задачу выяснения общих механиз- 
мов и путей действия транквилизаторов. Поиски в этом 
направлении до настоящего времени не увенчались пол- 
ным успехом. Пытаясь разрешить поставленную задачу, 
авторы в большинстве случаев пользуются эксперимен- 
тальными электрофизиолотическими и фармакологически- 
ми методами исследования. Имеющаяся по этому поводу 
огромная литература, вероятно, лишь незначительно усту- 
пает по объему опубликованным данным о клиническом 
действии транквилизаторов и требует специального рас- 
смотрения. Однако необходимо отметить, что для наибо- 
лее типичных препаратов труппы транквилизаторов — 
мепробамата, производных бензодиазепина и некоторых 
других, — установлено их преимущественное влияние на 
образования лимбической системы толовного мозга (Вег- 

оег, 1954; ВаША с соавторами, 1957; ЗсНаПек, КиеВп, 1960 
Ро!4ап, Езсо4даг, 1961; НипмусЬ с соавторами, 
1962, и др.). 

Эти данные подтверждены электроэнцефалографиче- 
скими исследованиями, выполненными на людях (Аг!г!оо 
с соавторами, 1965; МЦаке, 1965; Епее с соавторами, 1966 
и др.:). Под действием небольших доз хлордиазепоксида 
(1—5 мг/кг) на электрокортикограмме свободно передви- 
тающихся кошек с хронически вживленными электродами 
прежде всего наблюдается появление медленной импуль- 


сации в области типпокампа, перегородки и миндалевид- 


в В коре. 
ем препа- 


ного комплекса без изменения характера разрядо 
Это коррелирует с транквилизирующим влияни 
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рата на РОС животного. Только по мере увеличения 
дозы до 10 мг/кг появляются медленные волны во всех ре- 
гистрируемых отведениях (ЗсНаПек, Киевп). Аналогич- 
ное действие оказывают мепробамат, диазепам и другие 
транквилизаторы. 

Под влиянием большинства препаратов на электроэн- 
цефалограмме человека отмечается так называемый 
«либриум-эффект», впервые описанный Кани и Возеп- 
зеш (1960). Он состоит в возрастании бета-ритма в те- 
менных, центральных и лобных отведениях электроэнце- 
фалограммы одновременно с купированием тревоги и 
страха. Исследователи считают, что наиболее характерно 
для электроэнцефалографической картины влияния раз- 
личных транквилизаторов подавление вызванных разря- 
дов последействия в таламических образованиях и лимби- 
ческой системе. При этом мепробамат повышает порог 
раздражения и уменьшает продолжительность судорожных 
разрядов в таламусе, гиппокампе, миндалевидном комп- 
лексе, области перегородки, производные же бензодиазе- 
пина оказывают влияние преимущественно на разряды в 
области таламуса и миндалевидного комплекса. (В отли- 
чие от этого хлорпромазин и другие нейролептики — про- 
изводные фенотиазина — снижают порог возникновения 

судорожных разрядов в таламусе и миндалевидном комп- 
лексе). 

Указанные данные являются, по мнению большинства 
авторов, основой для понимания действия транквилиза- 
торов на лимбическую систему. При этом считается, что 
описываемое отдельными исследователями влияние транк- 
вилизаторов на спонтанные показатели электроэнцефало- 
граммы и электрокортикограммы не имеет непосредствен- 
ной связи с действием на новую кору, а является 
опосредованным эффектом, осуществляемым через Зал, 
корковые структуры. Такое понимание «точки приложе- 
ния» действия транквилизаторов, рр мнению я 
исследователей, находится в прямой связи с характером 
их клинического «эмоциотропного» атарактического деи- 
У сожалению, в имеющейся литературе для обсужде- 
ния вопросов механизма действия ао ев в 
ко привлекается клинический анализ их деи * ду 

ые проявления клинического эффекта транк 
тем; некотор кие, например, как миорелаксация, атаксия, 
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влияние на вегетативные расстройства, могут, быть под- 
вергнуты «топическому» анализу с позиций современ- 
ной неврологии. В свою очередь, результаты этого анали- 
за, наряду с имеющимися данными о «эмоциотропности» 
транквилизаторов, могут явиться базой для рассмотрения 
путей их действия в центральной нервной системе. 


КЛИНИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ МЕХАНИЗМОВ ДЕЙСТВИЯ 


Приведенные в предыдущих тлавах данные о характе- 
ре общих закономерностей действия транквилизаторов да- 
ют основание с позиций клинической психофармакологии 
обратиться к обсуждению некоторых механизмов их дей- 
ствия. Ведущим в этом отношении является неврологиче- 
кий анализ, позволяющий рассматривать представленные 
данные с учетом их «топического» действия на мозговые 
структуры. При проведении неврологического анализа 
нам представлялось целесообразным на примере произ- 
водных бензодиазепина, как наиболее эффективных, а так- 
же ряда других препаратов, сопоставить характер трех 
рядов условно разделяемых клинических фактов: эмоцио- 
тропного, вегетотропного и миорелаксирующего влияния 
транквилизаторов!. 

Предпосылками неврологического анализа действия 
транквилизаторов на мозговые структуры являлись обще- 
признанные в неврологии положения о многоуровневой 
системе организации мозговой деятельности, интеграции 
соматических, вегетативных, психических функций и о 
взаимодействии их в ходе осуществления сложных фи- 
зиологических процессов (ПЦ. К. Анохин, 1940, 1962; 
И. Н. Филимонов, 1955; А.Р. Лурия, 1970 и др.). Опыт 
современной неврологии позволяет оценить функциональ- 
ное состояние центральных и периферических иннерваци- 
онных аппаратов (спинальный, бульбарный, гипоталами- 
ческий, корковый уровни) и дифференцировать клиниче- 
ские проявления, типичные для каждого уровня мозга 

(Н. К. Боголепов, 1954, 1971; А. М. Вейн, 1971, 1972; 
Д.Г. Шефер, 1974 и др.). При этом каждая Функция 
в «вертикальном разрезе» может поражаться в любом сво- 
ем звене, что отражается на ее деятельности в целом. 





‘ Неврологический анализ клинического действия транквили- 
заторов проводился совместно с докторами мед. наук Н. Н. Браг 
ной и 9. П. Флейсом. 5 
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Как уже отмечалось, эмоциотропное 
лизаторов выражается в достаточно унг 


нии на эмоциональную возбудимость Я ф 
сыщенность невротических пережи аффективную на- 
ский эффект при вететативных ный Е Ралевеяче 
няется преимущественно на У А - распростра- 
вегетативно-эффекторной аж в нарушения 
провождение» эмоциональн и _^ 
и неврозоподобных ООО ПИ а т 
образия в клиническо С . При анализе этого свое- 
м деиствии транквилизаторов следу- 
ет учитывать, что клинико-физиологическими исследова- 
ниями Н. П. Бехтеровой, 1972; А. М. Вейна, 1972; Саза- 
ы. 1952; Масеап, 1952, 1954; Незз, АКегь 1955; 014, 
ке Ре!оа4о, 1960; Вгаду, 1963; 14111,1963; Сгееп, 1964; 
асег, 1965 и др. в последние годы было показано, что 
в формировании висцеромоторных и аффективно-висце- 
ральных пароксизмов главная роль принадлежит лимби- 
ко-ретикулярным структурам. Обширные связи этих отде- 
лов мозга с неспецифическими стволовыми системами 
и неокортексом создают условия для развития тлобальных 
тенерализованных реакций. Гиппокампово-миндалевид- 
ный комплекс, ядра подбугорья и орального отдела ствола 
обеспечивают взаимодействие корковых и подкорково- 
стволовых формаций, необходимое для осуществления лю- 
бой целостной функции. Этим определяется сложная ин- 
теграция висцеральных, соматических и психических 
функций и в конечном счете «поведенческий» характер 
сдвигов, наступающих при поражении срединно-базаль- 
ных отделов. 

Исходя из семиологического анализа клинической па- 
тологии, на которую транквилизаторы оказывают терапев- 
тическое воздействие, можно высказать предположение о 
их преимущественном влиянии на лимбико-ретикулярные 
структуры мозга. Отсутствие значительного вегетотропного 
эффекта при лечении транквилизирующими средствами, 
как отмечалось выше, гипертонических кризов и мигреноз- 
ных пароксизмов, по-видимому, обусловлено более глубокой 
перестройкой в этих случаях центральных и периферичес- 
ких иннервационных аппаратов, участием туморальных 


действие транкви- 
тверсальном влия- 


факторов, наследственной предрасположенностью и други- 
ми нарушениями, остающимися интактными к деиствию 
транквилизаторов. 


Важным дополнением клинического неврологического 
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анализа действия транквилизаторов является исследова- 
ние свойственного им миорелаксирующего эффекта. 

Для решения вопроса о субстрате, реализующем мио- 
релаксацию, определенное значение имеют фактические 
данные, полученные в наших наблюдениях в клинике 
и эксперименте (Ю. А. Александровский, Т. А. Клыгуль, 
В. Н. Прокудин, 1970), об отсутствии параллелизма между 
транквилизирующим и миорелаксирующим эффектами. 
Это может свидетельствовать о том, что терапевтическое и 
«побочное» действие транквилизаторов не определяются 
‘их влиянием на одни и те же мозговые системы. В наших 
наблюдениях миорелаксация при назначении разных 
транквилизаторов не имела клинических черт каталепсии 
или пароксизмальной миоплегии, как это наблюдается 
иногда при введении нейролептиков (9. П. Флейс, 1969). 
'Это делает маловероятным предположение о диэнцефаль- 
ной области мозга, как месте приложения миорелаксирую- 
щего действия транквилизаторов. 

Сравнительный анализ действия транквилизаторов на 
моно-и полисинаптические рефлексы свидетельствует об 
обязательном участии спинальных механизмов в развитии 
миорелаксации. И в эксперименте на животных, и в кли- 
нической практике наблюдается антагонизм между мио- 
релаксирующим действием транквилизаторов и влиянием 
стрихнина. Действие стрихнина облегчает полисинапти- 
ческие рефлексы, оказывая влияние, главным образом, на 
передачу импульсов тормозного характера в различных 
вставочных нейронах (нейроны промежуточного ядра Ка- 
хала, клетки Реншоу), что, по-видимому, и способствует 
снятию миорелаксации. Есс!ез (1959) считает, что синап- 
сы полисинаптических проприоспинальных путей, вероят- 

но, являются местом приложения миорелаксирующего 
действия транквилизаторов группы бензодиазепина. Что 
Касается атаксии, то, по всей вероятности, она обусловле- 
на торможением передачи импульсов по системам задних 
‘столбов, тормозные влияния вставочных нейронов кото- 
рых также блокируются стрихнином. 

Выявляемая многозначность клинических эффектов 
транквилизаторов не может, как нам представляется, ли- 
шить их топического действия в центральной нервной си- 
стеме. Проведенный на основании полученных данных 
неврологический анализ структуры. клинических симпто- 
томов, на которые направлено действие Транквилизато- 
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ров, позволяет соотнести их со медиобазальными мозго- 
выми структурами и, в первую очередь, с центральными 
звеньями сеня системы, гиппокампом и ядрами 
подбугорья. Лишь в таком смысле можно говорить о «точ- 
ке приложения» действия транквилизаторов. Воздействи- 
ем на эти отделы мозга, как показали клинические и 
зкспериментальные исследования у человека и лаборатор- 
ных животных, можно получить различные эмоциональ- 
ные состояния — страха, гнева, тревоги, напряженности 
ит. п. и сопровождающие их висцерально-вегетативные 
и соматические корреляты (Н. П. Бехтерева; Н. ВК. Бого- 
лепов; Р. Г. Голодец; Спартап; СеЙвогп; Гоооиггом; 
Зеп-Ласобзеп и др.). Как показывает клиническая прак- 
тика, именно к этим нарушениям обращено терапевтичес- 
кое действие транквилизаторов. 

Таким образом, исходя из клинического неврологиче- 

ского анализа, можно полагать, что в наиболее о бщей 
форме весь комплекс лечебного действия 
транквилизаторов обусловлен нормализу- 
ющим влиянием на функциональные со- 
стояния центральных иннервационных 
аппаратов, участвующих в формировании 
эмоциональных реакций. При этом мы не склон- 
ны проводить прямолинейную связь между действием 
транквилизаторов и эмоциональной нормализациеи, ибо 
возникновению каждого эмоционального состояния всегда 
предшествует психическая интерпретация того или иного 
явления (Созпеп, 1967; Ц. В. Симонов, 1970 и др.). Эта 
точка зрения базируется на принципиальном понимании 
того, что эмоция — часть единой познавательнои деятель- 
ности человека, отражающая его отношение к деиствитель- 
ности. Эмоциональное состояние возникает, как и все 
вообще психические акты, под влиянием окружающего. 
Элементарные эмоции реализуют прежде всего на основе 
безусловнорефлекторной деятельности, то } ре и 
эстетические эмоции базируются на сложных условнореф- 
лекторных связях, которые невозможно продетовить ыы 
непосредственной деятельности высших корковых обр 


м енныы подтверждением этого являются клиниче- 
ские факты, свидетельствующие о том, что у людей, адап- 
тированных к тому или иному воздействию, не наолюдает- 
ся наеванного им эффективночтокового невротического 


189 











состояния (невроза испуга). Об этом, в частности, пише 
А. М. Свядощ (1971). Исходя из сказанного, нам не пред- 
ставляется возможным, говоря 0б «эмоциотропности» 
и «сенсорнотропности» действия транквилизаторов, исклю- 
чить возможность их непосредственного влияния на идея- 
торные функции. Это тем более правомерно, что сов ре- 
менная нейрофизиология обращает внимание на то, что 
любое эмоциональное напряжение зависит от « прагма- 
тической неопределенности», т. е. от недостатка сведений 
и навыков, необходимых для выбора и осуществления 

наиболее эффективных действий (Д. Ю. Архангельский, 

А. Н. Лукьянов, П. В. Симонов и др., 1971 ). Сведения 

и навыки, как известно, являются следствием соответст- 

вующей интеллектуальной и физической подготовки. 

Скорее всего терапевтический психо. 
тронный эффект транквилизаторов опре- 
деляется комплексным и взаи мосвязанным 
воздействием на механизмы эмоциональ- 
но-сенсорных и идеаторных нарушений 
при расстройствах функциональной систе- 
мы (в понимании П. В. Анохина), определяющей 
адантированное поведение человека. 

С таким дополнением мы согласны с Т. Я. Хвили- 
вицким, К@Нпе и др. авторами, отстаивающими кон- 
цепцию о эмоциотропности всех психотропных препа- 
ратов, включая и транквилизаторы. При этом транк- 
вилизирующий эффект распространяется на основные 
группы эмоциональных состояний, включая стенические и 
астенические, что свидетельствует о глобальном нормали- 
зующем действии транквилизаторов на эмоциональную 
сферу. В связи с этим появляется возможность высказать 
предположение о том, что т ерапевтиче ское влия- 
ние транквилизаторов носит достаточно 
Универсальный характер и осуществляет- 
ся через нормализацию нарушенных воз- 
можностей общих звеньев всей системы 

эмоционально-аффективного реагирова- 
ния. 9то, в свою очередь, ведет к упорядочению адапта- 
ционной деятельности человека, нарушающейся в процес- 


се «становления» и декомпенсации любого «пограничного» 
состояния. 


'Миорелаксирующий и атактический эффект т 
заторов, как следует из приведенных данных, по- 


190 


Ранквили- 
видимому, 


@ фри 


т 





тормо» 
‚антаго 
ствием 
тельнь 
Влиянт 
систем 
Ета. 





связан © их непосредственным во3 


|. действием н: Е 
нейронные системы. твием на спинальные 


нь КЛИНИКО-ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ 
СТАВЛЕНИЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ДЕЙСТВИЯ! 


ие отдельных показателей клинической актив- 
рай А условное ранговое располо- 

к лись основанием для попыток 
проведения клинико-фармакологических сопоставлений 
деиствия препаратов. Для сравнения с клиническими 
показателями действия транквилизаторов использовались 
данные, полученные Ю. И. Вихляевым и Т. А. Клыгуль 
во время проведения серии фармакологических исследова- 
ний (1966—1972). Основной целью этих работ являлось, 
так же как и при клиническом изучении, определение 
сравнительной фармакологической активности (по наибо- 
лее типичным показателям-тестам) тех же транквилиза- 
торов, которые изучались и в клинике. 

Спектр фармакологической активности большинства 
транквилизаторов в эксперименте, как следует из данных 
литературы, характеризуется рядом общих черт, во мно- 
гом отличающих их от других психотропных средств 
(нейролептиков, антидепрессантов): выраженным дейст- 
звием в условиях конфликтной ситуации и внешнего 
торможения, влиянием на оперантные условные рефлексы, 
антагонизмом с судорожным эффектом кораволи» отсу 
ствием избирательного действия на двигательно-соорони- 
тельные условные рефлексы, а также незначительным 
влиянием на периферическую вегетативную нервную 


систему. з 

На рис. 10 представлены спектры фармакологической 
активности наиболее широко применяемых транквилиза- 
торов, установленные в опытах на мышах по широко 
используемым и наиболее адекватным методам, позволяю- 
щим анализировать различные стороны действия препа- 


Е едставляют ЭДэо — 
нные на рисунке точки пред 
Е ь ффект у 50% животных (обозна- 


ющие э 
в мг/гк, вызыва к 
а на рисунке нанесены по логарифмической шкале). 





ользованы материалы, полученные 
Т А. Клыгуль и В. Н. Прокудиным. 
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Рис. 40. Спектры фармакологической активности транквилизаторов. 


Гипнотранквилизирующее действие транквилизаторов оцени- 
валось по антикоразоловому тесту. Снотворное действие — по 
способности потенцировать тексеналовый сон. Седативный эф- 
И фект — по угнетению ориентировочной активности по тесту 
М: «залезания на сетку». О противосудорозкной активности судили по 
И способности транквилизаторов устранять максимальный электро- 
| судорожный припадок и, наконец, миорелаксирующее действие 
оценивалось по нарушению координации движений по тесту 
«вращающегося стержня» и «боковому» положению. Определялась 
также токсичность препарата. 














Наибольшей активностью и избирательностью действия 
транквилизаторы обладают по подкожному антикоразоло- 
вому тесту, характеризующему, по мнению многих иссле- 
дователей (А. В. Богатский с соавторами; ВазНап и др. ' 
гиннотранквилизирующий эффект и потенцирование тек- 
сеналового сна. Для нитразепама, диазепама и оксазепама 
и эффективные 50% дозы (ЭД) по этим тестам составили 
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я 
0,02—0,27% от ЕД. При дальнейшем увеличении доз 
НО От етот орать, хоре 

ь м у животных ориентировочных реак- 
ции по тесту «залезания на сетку», признаками миорелак- 
сации и нарушением координации движений по тесту 
«вращающегося стержня». На том же уровне доз прояв- 
ляются противосудорожные свойства препаратов по тесту 
максимального электрошока. И, наконец, в дозах, близких 
к смертельным, отмечается глубокая миорелаксация 
с утратой «рефлекса переворачивания». 

Сравнительное изучение препаратов показывает, что 
наиоолее выраженным снотворным эффектом по тесту 
потенцирования тексеналового сна обладает нитразепам, 
который почти на целый порядок доз превосходит осталь- 
ные транквилизаторы. Снотворный компонент в спектре 
его фармакологической активности занимает ведущее по- 
ложение, перекрывая и наслаиваясь на другие компонен- 
ты. В противоположность этому, у диазепама наиболее 
избирательным является антикоразоловый эффект и лишь 
при увеличении доз к нему присоединяются снотворное, 
седативное и миорелаксирующее действия. Оксазепам 
в этом отношении занимает промежуточное положение 
между диазепамом и хлордиазепоксидом. 

Спектр Ффармакологической активности нитразепама, 
диазепама, оксазепама охватывает широкий диапазон доз 
от 0,4 до 400,0 мг/кг со значительным отставанием токси- 
ческих эффектов от основных, что свидетельствует о боль- 
шой избирательности и вначительной терапевтической 
широте их действия. В противоположность этому транкви- 
лизирующий, седативный и снотворный эффекты хлор- 
диазепоксида развиваются примерно на одинаковом уровне 
доз, в связи с чем трудно судить о преобладании у него 
какото-либо одного вида действия. Терапевтическая штиро- 
та действия хлордиазепоксида значительно меньше, чем 
у других производных бензодиазепина. Еще в большей 

степени это можно отнести к мепробамату, который, кроме 
того, и по своей абсолютной активности (в дозах) больше 
чем на порядок уступает бензодиазепинам. Спектр ето 
фармакологической активности еще более сужен, даже 
по сравнению с хлордиазепоксидом. Эффекты мепробамата 
проявляются в узком диапазоне доз, а терапевтическая 
широта незначительна: снотворный, седативный и мио- 
релаксирующий компоненты следуют вплотную за основ- 
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ными, что создает предпосылки для проявления сопут- 
ствующих побочных явлений. › 

Спектр фармакологической активности триоксазина 
в значительной степени отличается от спектра транквили- 
заторов бензодиазепинового ряда и имеет иную качест- 
звенную характеристику. Этот препарат не обладает 
избирательностью действия по антикоразоловому тесту, 
не имеет противосудорожных свойств, с другой стороны, 
у него выражены седативные эффекты по угнетению 
ориентировочной активности и потенцированию тексена- 
лового сна. К этому можно добавить, что триоксазин не 
вызывает изменения поведения животных в условиях 
конфликтной ситуации, но, подобно нейролептикам, изби- 
рательно подавляет двигательно-оборонительные условные 
рефлексы и обладает гипотензивным действием. Таким 
образом, триоксазин имеет иной характер фармакологи- 
ческого действия в сравнении с транквилизаторами 
бензодиазепинового ряда. 

Более дифференцированное и детальное изучение 
транквилизаторов по некоторым сложным психофармако- 
логическим моделям позволило выделить у них 6 основ- 
ных видов действия: собственно транквилизирующее, 
активирующее, седативное, снотворное, миорелаксирующее 
и противосудорожное. 

При проведении исследования наиболее сложным пред- 
ставилось изучение в эксперименте собственно транкви- 
лизирующего действия ввиду трудности создания у живот- 
ных адекватных состояний страха, тревоги, беспокойства, 
напряжения, редуцирующихся под действием транквили- 
заторов в клинике. Для этой цели используются многие 
приемы, из которых наиболее отвечающими задачам кли- 
нико-экспериментального сопоставления являются, с на- 
шей точки зрения, методики внешнего торможения 
и конфликтной ситуации. 


Конфликтная ситуация создавалась в опытах столкновением 
положительного питьевого рефлекса и отрицательного болевого. 
Крыс с выработанным сильным чувством жажды в момент взятия 
воды раздражали электротоком, что создавало столкновение двух 
противоположных мотиваций — положительной (стремление к во- 
де) и отрицательной (связанной с получением сильного болевого 
раздражения). В результате возникало конфликтное неуравнове- 
шенное поведение, которое характеризовалось общим напряже- 
нием, беспокойством, тревогой и страхом, когда животное металось 
но камере, подкрадывалось к поилке, но, не взяв воды отп 
зало от нее ит. д. . ри. 
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Транквилизаторы оказывают избирательно-специфи- 
ческое, свойственное только этому классу веществ дейст- 
вие, проявляющееся в нормализации конфликтного пове- 
дения, снятии напряжения и беспокойства, в связи с чем 
резко увеличивается число попыток взятия воды. В связи 
с этим можно предполагать, что именно 
нормализация конфликтного поведения у 
животных является наиболее адекватной 
моделью для характерного в клинической 
практике транквилизирующего действия 
изучаемых препаратов. Нейролептики, анальгетики, анти- 
депрессанты по этой модели не эффективны. По актив- 
ности в этом отношении изучавшиеся транквилизаторы 
располагались следующим образом: нитразепам, хлор- 
диазепоксид, диазепам, оксазепам, т. е. на первом месте 
находятся препараты с более выраженным седативным 
компонентом и меньшим активирующим действием. 

Несколько иное нарушение поведения, чем в конфлик- 
те, создается при методике внешнего торможения питьево- 
то лабиринтного навыка и условных рефлексов. 

Эта модель состоит в том, что на выработанный ранее услов- 
ный навык (пищевой или оборонительный) воздействуют каким- 
либо внешним раздражителем, что приводит к торможению ста- 
бильной условной реакции. В опытах двигательно-оборонительный 
условный рефлекс или питьевой рефлекс по лабиринтной методике 
тормозился включением сильного источника света непосредствен- 
но перед выполнением рефлекса. 

Поведение животного в момент действия «внешнего тормоза» 
характеризуется также беспокойством, страхом, тревогой, но на 


заторможенном фоне с двигательной и эмоциональной подавлен- 
ностью. - 


В условиях внешнего торможения наиболее нормали- 
зующее транквилизирующее действие оказал препарат 
с достаточно выраженным активирующим компонентом — 
диазепам, за которым в порядке убывания активности 
следуют нитразепам и хлордиазепоксид. 

Наряду с транквилизирующим действием, в спектре 
фармакологической активности изучавшихся препаратов 
заметное место занимает активирующий и седативный 
эффекты. 


Для изучения этих видов действия исследовалось влияние 
транквилизаторов на спонтанную двигательную активность мы- 
шей в многоканальном актометре, где учитывались горизонталь- 
ные перемещения животных. 
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Хлордиазепоксид, диазепам и нитразепам оказывали 
двойственное влияние на спонтанную двигательную актив- 
ность мышей. В малых дозах (0,01—0,1 мг/кг внутри- 
брюшинно) наблюдалось статистически значимое увеличе- 
ние активности животных в 1,5—2 раза по сравнению 
с контролем. При повышении доз активирующее действие 
постепенно уменьшалось и переходило в седативное, 
сопровождавшееся снижением двигательной активности. 
Триоксазин в широком диапазоне доз от 0,1 до 100,0 мг/кг 
активирующим эффектом не обладал, а слабое седативное 
действие его проявлялось, начиная от дозы 50—100 мг/кг. 

Активирующий эффект транквилизаторов выявляется 
также при использовании некоторых сложных моделей 
оперантного поведения крыс с выработкой нового стерео- 
типа дифференцированного получения воды при нажатии 
на рычаг только в 20-секундный период подкрепляемый 
световым сигналом. Введение транквилизаторов в первый 
день переделки стереотипа на более сложный приводит 
к активизации поведения и увеличению межсигнальных 
неподкрепляемых действий. В порядке убывания актив- 
ности по этому виду действия наиболее активные препа- 
раты расположились следующим образом: диазепам — 
нитразепам — хлордиазепоксид. 

Другим, не менее значительным компонентом действия 
транквилизаторов, является седативный эффект, который 
определялся как по угнетению спонтанной двигательной 
активности, так и по подавлению различных условных 
и безусловных рефлексов (оборонительного, питьевого, 
«лабиринтного»‘ рефлексов, «оперантного» поведения). 
Наиболее отчетливо выраженным седативным действием 
по всем тестам обладает нитразепам, за которым следуют 
диазепам и хлордиазепоксид. 

Таким образом, транквилизирующее действие изучае- 
мой труппы препаратов дополняется двумя во многом 
противоположными друг другу эффектами — активирую- 
щим и седативным. Разнообразное сочетание этих трех 
видов действия У каждого отдельного препарата создает 
ето своеобразный, оригинальный эффект действия. Так, 
диазепам является препаратом с наиболее выраженным 
транквилизирующим действием, который дополняется 

активирующим компонентом. У нитразепама и хлордиазе- 
оксида транквилизирующее действие сопро: 


вождается 
отчетливыми седативным и снотворным эффектами. 
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Миорелаксирующее действие транквилизаторов определялось 
по нарушению координации движений, рефлексу подтягивания 
и боковому положению. Проявления этого комплекса показателей 
деиствия препаратов развиваются на более высоком у вне у 03 
(5—100 мг/кг внутрибрюшинно). оЗбые 


По соотношению ЭД по этим тестам и 50% эффектив- 
ных доз по специфическим методикам, отражающим 
транквилизирующее действие, можно судить о терапевти- 
ческой широте действия препаратов. Наибольшую тера- 
певтическую широту имеет диазепам, наименьшую — 
хлордиазепоксид и мепробамат. 

Особенностью действия транквилизаторов является их 
противосудорожная активность, выявляемая, как по тесту 
максимального электрошока, так, особенно, и по анти- 
коразоловому тесту. По спектру противосудорожной актив- 
ности изучавшиеся препараты напоминают триметин. 

Проведенные экспериментально-фармакологические ис- 
следования позволили выявить основные, наиболее типич- 

ные для транквилизаторов виды действия и сопоставить 
по ним активность различных препаратов. В таблице 11 
Таблица 11 
Сравнительная оценка действия наиболее распространенных 


транквилизаторов по основным показателям 
экспериментально—фармакологической активности 





„Ранг“ препарата 





Используемые методики Дна- | Нитра-| Окса- ор Мепро-| Трно- 
а епам -| бамат | ксазин 
зепам | зепам | 3 МОКеНЯ 
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Влияние на конфликтную 


ситуацию 3 1 4 о 5 6 
Влияние на внешнее тор- ь 
можение 1 2 4 3 ы 6 
Подавление а 
льного“ еф- ы 
от : 3 1 4 2 5 6 
Активация „оперантно- : 
го“ поведения 1 = 2 3 Ее 
Потенцирование гексе- 5 > : : 
налового сна З 1 
Миорелаксирующее 
действие по тесту боково- . Е р + 
го положения 4 2 6 
Противосудорожное 
действие по тесту макси- 
мального электрошока 1 2 4 3 5 6 
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представлено ранговое распределение транквилизаторов 
по показателям экспериментально-фармакологическото 
действия. Это послужило основанием для попыток прове- 
дения клинико-экспериментальных параллелеи в деиствии 
транквилизаторов. Е 
При сопоставлении отдельных показателей клиническо- 
то и экспериментального действия транквилизаторов, 
отражающих общефармакологические закономерности, мы 
столкнулись с определенными трудностями. Эксперимен- 
тальная оценка психотропного действия транквилизаторов, 
как и других психотропных средств, затруднена всвязи 
с невозможностью создания у животных нарушений 
невротического характера, которые полностью моделирова- 
ли невротические расстройства у человека и позволяли бы 
проводить точные аналогии, а также с неодинаковостью 
метаболизма транквилизаторов у животных и человека 
и трудностью отбора сравниваемых показателей действия. 
С учетом этото, мы считали наиболее соответствующим 
задачам. исследования метод корреляции эффектов по ран- 
там. Важным преимуществом этого приема сопоставления 
экспериментального и клинического действия препаратов 
является возможность использования для сравнения 
масштабно сопоставимых («ранговых») величин, позволя- 
ющих стандартизовать субъективные оценки и оказываю- 
щихся полезными при сопоставлении параметров, лишен- 
ных общих собственных единиц измерения (МШЗ, 1958). 
Использование ранжированного распределения препа- 
ратов позволяет производить расчеты, в основе которых 
лежат индивидуальные или обобщенные качественные 
характеристики. Аналогичные методы корреляции рангов 
экспериментальных и клинических показателей действия 
препаратов успешно используются при статистической 
обработке результатов в биологии и медицине, в том числе 
и в фармакологии. С полученными в процессе настоящего 
исследования «рангами» клинической активности транк- 
вилизаторов (табл. 10) сопоставлялись показатели их 
экспериментального действия. При этом ранговая оценка 
была проведена по всем наиболее типичным видам экспе- 
риментальной активности препаратов. 
Сравнение полученных в результате клинического и экспери- 
ментального анализа рангов влияния транквилизаторов на показа- 
тели их действия производилось с использованием коэффициента 


корреляции Зреагтап (один из коэффициентов коррел 
тов), вычислявшегося по формуле: Реляции ран- 


198 





г > м 





ниудлли 


| ПлЕнцилобаииЕ СЕкСЕНАЛА 


= | — 


: №—М 


бха? 





9 — разность между № С 6, * 
тде р ежду рангами, М — число проб, УХ — знак сум- 


мы. Статистически достоверными считались величины к 


циента Эреаттап, превышающие 0.5 
1960; Рот сет, 1970). : 

















Зин 5 ЧФИОКСАЗИН 


МЕТОБАМАТ 






ДЕСТВЯв 








® питлзеплм ФЕ ПРОБАХ 


3 









® ОКСАЗЕПАМ 





2 ®./ ХЛОРДИАЗЕПОКСИХ 





ДИАЗЕПАМ ®  ДИАЗЕЛАМ 
коэФ кор 1 коэф ков 09 


ПротипосУдоРОЖНнОЕ 


РС Е Е НЕ 


КонФЛИКТНАЯ СИТУАЦИЯ 









`МЕПРОБАМАТ 
® 


Активир ДЕЙСТВИЕ 


Зоя 9 ОКСАЗЕПАМ 
ДИАЗЕПАМ 
ВИТРА 
® т «о›Ф кое 088 


ко»Ф. «ор 0,8 


Ва, 5 а 3 
ОПЕРАНТНОЕ ПОВЕДЕНИЕ 


оэффи- 


(МПез, 1965; Уап 4ег Уатаеп, 


ТРИОКСАЗИН ‘ЧВиОХСАЗИН 







® 
МЕПРОБАМАТ 


> осо 


ОКСАЗЕЛАМ 


® 
'МЕПРОБАМАТ 
ФлузЕтАМ 







> 


ЧАТРАЗЕПАМ 
ХЮРДИАЗЕПОКСИЙ Г. 


НИТРАЗЕЛАМ `@ ОКСАЗЕПАЮ 


ДИАЗЕПАМ 


нее 6» 0 


МнорелАкеночющЕЕ ДЕЙСТВИЕ 


КАОРДИАЗЕПОКСИД, 


жо2% кое 





ПН ао ТРИ 


МАКСИМАЛЬНЫЙ ЭЛЕКТРОШОМ 


Фоковор ЧОПОЖЕНИВ 


5 





ЕПРОБАМАТ 
5 Ф 









тя 
4 хо АИ пОКСЯА кана 


Р\ ОКСЯЗЕПАМ 


® ДИАЗЕПАМ 


СелАлмемоё ДЕЙСТВИЕ 


Те// нитгазелам 
коз» кое 018 


Е > з 4 5:76. 
УСНЕТЕНИЕ УСЛОВНЫХ РЕФЛЕКСОВ 


Рис. 44. Некоторые корреляции между клиническими и экспери- 
ментальными эффектами транквилизаторов. 


На рис. 11 представлены результаты сопоставления 
логически оправданных наиболее типичных для транкви- 
лизаторов показателей клинической и экспериментальной 
активности с учетом их ранжирования. При этом сравни- 


вается воздействие транквилизаторов на эмоциональную 
возбудимость и аффективную насыщенность невротиче- 
ских расстройств в клинике с влиянием на эксперимен- 
тально вызванную конфликтную ситуацию, а также на 
внешнее торможение условнорефлекторной деятельности 
животного. На других диаграммах рисунка сопоставляет- 
ся сомнолентное, активирующее, миорелаксирующее и 
противосудорожное действие препаратов. 
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Как видно из значений коэффициента Зреагтат, 
обозначенных на диаграмме, во всех рассмотренных 
случаях можно товорить о высоком уровне идентичности 
рангов транквилизаторов в сопоставляемых рядах показа- 
телей действия. Это позволяет применять указанные экспе- 
риментальные показатели активности транквилизаторов 
в качестве существенных для предвидения сопоставляв- 
шегося с ними своеобразия клинического эффекта. 

Таким образом, проведенное исследование 
позволило установить вначимость прежде 
всего методики внешнего торможения п, 
в меньшей степени, конфликтной ситуации 
для глобальной оценки транквилизирую- 
щего действия препаратов, теста потенци- 
рования гексеналовогосна — для оценки их 
сомнолентных свойств, методики макси 
мального электрошока — для характеристи- 

ки противосудорожного эффекта ит. д. Иден- 
тичность экспериментальных и клинических данных по 
большинству сравниваемых показателей возрастает при 
исключении из ряда сопоставляемых транквилизаторов 
нитразепама. Преобладание в спектре активности этого 
препарата, как уже отмечалось выше, сомнолентного 
действия над всеми другими видами экспериментальной 
и клинической активности выделяет его из числа других 
производных бензодиазепина и вообще транквилизаторов 
и придает специфические особенности действия. 
Полученные на основании клинико-экспериментальных 
сопоставлений представления об избирательности влияния 
транквилизаторов дают дополнительные возможности для 
понимания специфики их действия в сравнении © другими 
психолептическими средствами, а также способствуют 
уточнению прогностической характеристики их клиниче- 


ского действия на основании экспериментальных иссле- 
дований. 
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ГЛАВА ЧЕТВЕРТАЯ 


ПРИМЕНЕНИЕ ТРАНКВИЛИЗАТОРОВ 
ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С «ПОГРАНИЧНЫМИ» 
СОСТОЯНИЯМИ И НЕКОТОРЫМИ ДРУГИМИ 

ПСИХИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 


Для выяснения общих тенденций в направленности 
терапевтического действия сравнивавшихся транквилиза- 
торов у всех 278 изучавшихся больных и отдельно — 
в каждой из выделенных диагностических трупп, в с00т- 


°ветсетвии с принципами многовекторного анализа, как уже 


отмечалось выше, был произведен подсчет частоты и сте- 
пени выраженности начальных расстройств, на которые 
в первую очередь распространяется их терапевтическая 
активность (основные показатели клинической активности 
транквилизаторов). Полученные данные сопоставлялись 
с наличием этих же нарушений на десятый день терапии 
и ко времени окончания лечебного курса. Частота показа- 
телей непосредственного действия транквилизаторов (се- 
дативное, активирующее влияние, миорелаксирующее дей- 
ствие) и их выраженность учитывались только в процессе 
терапевтического курса. Ревультаты сопоставлений пред- 
ставлены в табл. 8, показывающеий динамику основных 
показателей клинической активности транквилизаторов 

во всей группе исследовавшихся больных и в табл. 45—18 

(стр. 224, 246, 259—262), отражающих динамику состоя- 

ния больных в различных диагностических группах. На 

рис. 12-—17 в графическом выражении отражено измене- 

ние во время терапии состояния больных. 

Представленные данные свидетельствуют о четко вы- 
явившейся преимущественной направленности терапевти- 
ческого эффекта транквилизаторов на эмоциональную 
основу и аффективную насыщенность невротических 
расстройств, сопровождающие их вегетативные нарушения 
и расстройства засыпания. На это указывает статистически 
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Динамика состояния больных в различных диагностичееких груп. 


пах при терапии транквилизаторами: А — ехематическое изоб а 
жение состояния до начала терапии; Б —на 10-й день лечения: 
В — поеле окончания терапевтического курса. 
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Рис. 16. Псевдоневротические и псевдопсихопатические 
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Рис. 17. Неврозы 


достоверная ранговая предпочтительность этих показате- 


Лей клинического действия транквилизаторов во всех без 


исключения диагностических группах. К моменту завер- 
нения терапии именно эти расстройства достигали в боль- 
шинстве случаев наибольшей редукции, что свидетельст- 
вует об общности тенденций терапевтического воздействия 
транквилизаторов и является выражением характера их 
симптоматической «тропности». В группе больных © «погра- 
ничными» состояниями (неврозы — УГ диагностическая 
труппа), психопатии (П), неврозоподобные и психопато- 
подобные состояния при соматогениях (Т) степень редук- 
ции всех исходных психопатологических расстройств 
оказалась выше, чем у больных шизофренией (У) и 060- 
бенно у больных с писихотическими состояния (ТУ). Это 
указывает на преимущественную направленность действия 
транквилизаторов на невротический «уровень» психопато- 
логических проявлений. 
Миорелаксирующее действие наиболее часто (у 56% 
исследовавшихся) наступало и достигало большей выра- 
женности при лечении больных с органической недоста- 
точностью центральной нервной системы (ПТ диагностиче- 
ская группа), что свидетельствует о их повышенной «чув- 
ствительности» к миорелаксирующему влиянию транкви- 
лизаторов. Наряду с этим, как во всей группе в целом, так 
и отдельно в каждой из рассмотренных диагностических 
форм, не наблюдалось параллелизма между редукциеи 
невротических и других расстройств и наступлением 
миорелаксации. Это противоречит уже отмечавиимся 
точкам зрения о реализации транквилизирующего влияния 
через миорелаксирующее действие и позволяет с уверен- 
ностью относить его к числу побочных явлений. 
На приведенных диаграммах представлены данные 
о непосредственной эффективности терапии к моменту 
завершения лечебного курса. Однако в процессе исследо- 
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вания специально изучался вопрос и о целесообразности 
применения после завершения терапевтического курса 
длительной амбулаторной, так называемой «поддержи- 
вающей» терапии транквилизаторами. С этой целью ана- 
лизировалась устойчивость достигнутого при курсовом 
лечении эффекта у больных, не получавших «поддержи- 
вающей» терапии, получавших ее непрерывно в течение 
длительного времени и периодически — по разработанному 
в и настоящего исследования прерывистому методу. 
В таблице 12 представлены результаты сопоставле- 

ния устойчивости эффекта при применении разных мето- 
дов амбулаторной «поддерживающей» терапии у 278 боль- 
ных в различных диагностических группах. 93 из них 
амбулаторное лечение транквилизаторами не проводилось, 
83 — получали транквилизаторы ‘после завершения тера- 
певтического курса периодически и 102 — непрерывно. 
Таблица 12 

Устойчивость эффекта терапии при разных методах 
амбулаторного применения транквилизаторов 


Устойчивость эффекта (число больных) 








вающая* те- 
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рывный 
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674.) 6%) (228%) (88%) е%) 6%) в 


| 
Общее число 


Представленные данные носят общий характер, не учи- 
тывающий специфику отдельных болезненных форм и при- 
менявитихся транквилизаторов. Тем не менее, 


показывают значительное превосходство Устойчивое 
эффекта курсовой терапии при продолжении в амбула 
ных условиях приема транквилизаторов воР- 


соотв 
1 месяц и 9 и 8 месяцев). Для статистического венно 
ализа 
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полученных данных использовался критерий «лямбда» 
Колмогорова-Смирнова. При этом оказалось, что достовер- 


ИВ отоичивости эффекта в зависимости от метода 
«поддерживающей» терапии не зависит (^=1,05<1,36). 
Иными словами, и непрерывный, и прерывистый методы 
амбулаторной терапии дают близкую и статистически не 
различимую продолжительность устойчивости терапевти- 
ческого результата, находящуюся в изучавшейся труппе 
больных в среднем в пределах от 6 месяцев до 1 года. 
Вместе с тем, сопоставление устойчивости эффекта при 
прерывистом методе «поддерживающей» терапии (и ана- 
логично при непрерывном) с ‘устойчивостью лечебного 
действия при отсутствии амбулаторного приема транкви- 
лизаторов свидетельствует о достоверности фазличий 
в этих случаях продолжительности терапевтического 
результата (^=3,37 > 1,95). 
Таким образом, приведенные данные свидетельствуют 
о целесообразности амбулаторного применения транкви- 
лизаторов для «закрепления» достигнутого во время тера- 
певтического курса эффекта. Они также указывают на то, 
что эффективность разработанного в про- 
цессе настоящего исследования «преры- 
вистого» метода не уступает непрерывной 
длительной терашии транквилизаторами 
во всей труппе исследованных больных. Наряду © этим 
снижается вероятность возникновения адаптации к транк- 
вилизатору и психологической зависимости от него, исче- 
зает возможность появления побочных явлений, снижается 
расход препарата, что дает определенныи экономическии 
эффект. Таким образом, полученные данные показывают 
целесообразность широкого распространения прерывистого 
метода амбулаторного применения транквилизаторов и 
возможность отказа от длительного непрерывного их прие- 
ма после завершения терапевтического курса._ 
Приведенная характеристика наиболее общих резуль- 
татов терапии дала основание для детального рассмотрения 
вопросов лечения отдельных форм и вариантов «погранич- 


ных» состояний, при которых эффективность терапии 
транквилизаторами оказалась наиболее значительной. 
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0 ДИФФЕРЕНЦИАЦИИ «ПОГРАНИЧНЫХ» СОСТОЯНИЙ 
ДЛЯ ВЫБОРА ТЕРАПИИ 


Число лиц, страдающих «пограничными» формами 
нервно-психических расстройств, занимающих в известной 
мере «промежуточное» положение между нормальной 
психической деятельностью и заболеваниями с так назы- 
ваемыми психотическими нарушениями, вероятно превы- 
шает количество больных всеми другими психическими 
заболеваниями. По данным Ленинградского психоневро- 
погического института имени Бехтерева оно составляет 
26,08 человека на 1000 населения (В. Н. Мясищев, 1962). 
Примерно такую же распространенность «пограничных» 
состояний выявила труппа исследователей во главе 
с И. Д. Богатыревым (1967) при специальном изучении 
тородского населения (28,5 на 1000 человек населения). 
По их данным 417,2 больных на 1000 человек населения 
состоят на учете у невропатологов и 11,3 — у психиатров. 
Вместе с тем, по материалам И. Д. Богатырева с соавто- 
рами, указанное число лиц, страдающих «пограничными» 
состояниями, несколько ниже истинной их распространен- 
ности. 0. В. Кербиков (1964) приводит данные об удель- 
ной доле больных неврозами и психопатиями по отноше- 

нию ко всем больным, состоящим на учете в двух районных 
диспансерах г. Москвы. В одном из них она составляла 
примерно 50%, в другом — 25% (столь большое различие 
указывает, в частности, на спорность критериев постанов- 
ки этих диагнозов). 
ея и психопатиями должно быть 
учитываемым количеством неврозо- 
подобных и нсихопатоподобных состояний, которые наблю- 
даются при различных соматических заболеваниях и не 
входят в статистическую отчетность, ведущуюся невро- 
патологами и психиатрами, а также больными, по разным 
причинам вообще не обращающимися к врачам. В част- 
ности, АМехапаег (4952), КгешЧег (1963) и др. счита 

что широко распространенные у терапевтов а 

«вегетативная дистония» и «сердечно-сосудистая дисто- 

ния» не имеют реального содержания. Большинс 


т - 
больных, с их точки зрения, — «невротики». Они х 


ляют около з терапевтических больных а 
В США это число увеличивается до 50% (Кгес м 
, ке), 
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в Англии — до 65% (НезЬИ)'. Ногапу! (1971) считает 
что в Венгрии число больных неврозами в настоящее время 
в повседневной медицинской практике составляет 30—40%. 
Б. Д. Карвасарский и Ю. Я. Тупицын (1972) указывают, 
что при клинико-статистическом анализе 2000 историй бо- 
лезни в специализированном отделении неврозов у 39,5% 
больных имелись психогенные соматические расстройства. 
По данным Е. А. Осиповой и С. Я. Рабинович, полученным 
в 1934 году, «пограничные» формы составляют до 70% 
всех психических заболеваний у детей. Г. Е. Сухарева 
(1959) подтверждает это, указывая, что на «пограничные» 
состояния в детской клинике приходится около 2/з всех 
психических заболеваний. Столь большое число «погра- 
ничных» больных, а также современные терапевтические 
возможности для улучшения их состояния обосновывают 
необходимость постоянного внимания к разработке диффе- 
ренцированной клинической оценки «пограничных» ©0- 
состояний и их лечения. 


Границы «пограничных» состояний © момента их 060- 
значения и до наших дней скорее неопределенны, чем 
определены. История «пограничных» состояний богата 
различными принципиально отличными формулировками 
и тенденциями в их понимании, что, в частности, нашло 
отражение в названиях болезней и их вариантов, описы- 
вавитихся в рамках «пограничных» состоянии. Достаточно 
перечислить такие патологические расстройства, как глу- 
хота, слепота, параличи, рвота, столоняк, хорея, эпилеп- 
сия, торзионный спазм, мигрень, меньеровский симитомо- 
комплекс, базедова болезнь, так называемые неврозы орга- 
нов (желудка, сердца, вазопатии и т. д.), наконец, реакто- 
зы, социо-аффективные психозы и др., описывавшиеся еще 
недавно в рамках неврозов. В настоящее время оценка 
многих из них производится либо в качестве самостоятель- 
вых нозологических форм, либо в границах, различных 
заболеваний протекающих с неврозоподоонои симптома- 
тикой. 

Широкий круг болезненных нарушений, относившихся 

к неврозам, начал складываться © момента предложения 
СиПеп (4776) термина «невроз», которым он обозначал 


` Цитируется по кн. А. Крейндлера «Астенический невроз». 
Бухарест, 1963. 
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«те поражения чувств и движений, которые зависят не 
от местного поражения самого органа, а от более общего 
страдания, от которого зависят все вообще движения...»'. 
Регулирующей «все вообще движения» СиШеп считал 
нервную систему, почему и назвал «все эти страдания» 
неврозами. В связи с таким определением понятия, к нев- 
розам относились все заболевания периферических нервов, 
спинного и головного мозга (Котфегя). В принципе, как 
показывает знакомство с литературой, еще в середине 
прошлого века неврозы являлись широким названием для 
большинства нервных болезней. 

Ретроспективный взгляд на клинические рамки «по- 
граничных» состояний позволяет проследить две достаточ- 
но четкие тенденции в их понимании различными 
авторами. 


Во-первых, на протяжении почти столетия сохраняется 

и лишь несколько уточняется такой основной принцип 
определения невротических расстройств, как «прижизнен- 
но тяжелые и опасные симптомы, которые по смерти не 
находят никаких анатомических изменений, могущих 
объяснить болезненные явления»?. По мере обнаружения 
этиологических факторов и анатомических изменений, ле- 
жащих в основе того или иного «пограничного» состоя- 
ния, они служили основанием для самостоятельного ана- 
лиза болезненных расстройств и исключались из группы 
неврозов или психопатий. В рамках «пограничных» со- 
стояний сохраняются преимущественно функциональные, 
т. е. обратимые, грубо непрогредиентные заболевания, 
психические изменения при которых не доходят до сте- 
пени формальных психотических расстройств (галлюци- 
нации, бред, автоматизмы, слабоумие и др.). При этом, 
их точный патогенез и локализация патологического про- 

цесса не выяснены. 

Во-вторых, наблюдается сужение границ неврозов и 
психопатий, служивших «удобным ящиком, в который 
без исследования бросали все факты, для которых не 





' Цитируется по статье Т. И. Юдина «Неполноценность сов е- 
менного понятия «неврозы» с точки зрения патогенетической 
клинической и врачебно-практической». В кн.: Труды 
раинского съезда невропатологов и психиатров. Харьков 1935 
АЛ. : 1 


? Кожевников Р. Я. — Курс нервных болезней. М. 1904. 295 
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имели определенного места»!. Это происходит, как за 
= к З : 
счет вычленения отдельных заоолеваний, так и неудач 


попыток расширительного толкования «пограничных» рас- 
стройств. 


Как известно, в истории отечественной психиатрии ос- 
нователем «пограничной» или так называемой «малой» 
психиатрии является П. Б. Ганнушкин. Исходя из твор- 
ческого развития основных положений С. С. Корсакова, 
а также 9. Крепелина, П. Б. Ганнушкин дал блестящее 
описание клинической динамики основных форм ипсихо- 
патий. Эти описания, ставшие классическими, до настоя- 


щего времени во многом повторяются различными иссле- 
дователями. 


Однако П. Б. Ганнушкин использовал ряд как клини- 
ческих, так и социальных принципов выделения отдель- 
ных форм психопатии. В силу этого, наряду с кли- 
ническими группами (циклоиды, астеники и т. д.), им 
приводится описание «антисоциальных психопатов», «па- 
тологических лгунов» и др., выделяемых преимущественно 
на основании социально-поведенческих, а не клинико-вра- 
чебных характеристик. В приводимых П. Б. Ганнушки- 
ным клинических описаниях нетрудно убедиться в рас- 
пространении картин психопатий, с одной стороны, на 
реактивно обусловленные состояния, с другой — на ма- 
ниакально-депрессивный психоз, эпиленсию (с редкими 
припадками или вообще без них) и шизофрению. 

В настоящее время клинические группы и формы пси- 
хопатий, выделявшиеся П. Б. Ганнушкиным, в отечествен- 
ной литературе сузились главным образом за счет 00- 
лее четкого отграничения состояния декомпенсации пси- 
хопатических личностей от реактивно обусловленных нев- 
ротических состояний и более детального описания форм 
и этапов течения эндогенных психозов. Что касается ос- 
мовных групи и форм психопатий, то они, в описании 
1. Б. Ганнушкина, полностью отражают современное пред- 
ставление большинства исследователеи 00 их клиническои 
сущности. 

Для возникновения различных вариантов «погранич- 
ных» состояний большое значение имеет так называемая 
«органическая неполноценность», на которую обращал 


` Жане П.— Неврозы. М., 1911, с. 297. 
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пристальное внимание П. Б. Ганнушкин, считавший, что 
в основе психопатий лежит «соматическая база». На это же 
указывал И. Н. Введенский, пришедший к выводу на ос- 
нове своих наблюдений в области судебной психиатрип 
о том, что в анамнезе болынинства психопатических лич- 
ностей отмечаются травмы головы и лихорадочные за- 
болевания в раннем детстве с последующим изменением 
характера и задержкой интеллектуального развития. Это 
находит подтверждение, в частности, в интересном иссле- 
довании последних лет, проведенном американским пси- 
хиатром КосШюог@ с соавторами (1970). Этим авторам 
удалось показать на большой группе больных с «погранич- 
ными» состояниями наличие в той или иной степени вы- 
раженной микроневрологической симптоматики в 36,8% 
обследованных, в то время как в контрольной группе лиц 
практически здоровых она определялась только в 5%. 
Понимание значения «органической неполноценности» 
в формировании психопатических характеров становится 
наиболее отчетливым при учете в их развитии возрастного 
фактора. С точки зрения Г. Е. Сухаревой (1970) в про- 
цессе развития ребенка приспособительные (адаптивные) 
механизмы оказываются недостаточными при «незакончен- 
ном развитии различных органов и систем прежде всего 
головного мозга» и при бурном росте, определяющем дис- 
тгармоническое развитие в периоды переходных фаз. Пер- 
вый из этих факторов имеет особое значение у детей до 
3 лет, т. е. в течение того времени, когда продолжается 
формирование и рост лобной и теменной областей коры 
головного мозга и гипоталамической области. Именно 
вследствие незаконченности онтогенетического развития 
мозга дети раннего возраста обладают повышенной чувст- 
вительностью к различным экзогенным воздействиям, оп- 
ределяемым неустойчивостью мозгового метаболизма. Ре- 
зультатом этого является появление микроорганической 
симптоматики и формирование дисгармоничных, инфан- 
тильных («ювенильных») черт характера. В песледую- 
тцем на этой «базе» легко развиваются психопатические 
личности. 

С эволюционно-генетических позиций С. Н. Давиден- 
ков (1947) обращает также внимание на младенчество 
(так же как и на периоды полового созревания и старе- 
пия), как на этап жизни, в котором проявляются нас. 


лед- 
ственно закрепленные и онтогенетически ея 
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В ожируена ре механизмы. 
рункциональная пред 
В к ен «пограничного» состояния. Об этом 
А ый . Е. Сухарева (1959), считая, что «психонатия 
Е о рижищение вдруг». Ее истоки следует искать 
х си врожденной нервности, являющейся поч- 
вой, на которой легко возникают патологические реакции. 
Основными же причинами создания этой «почвы» являют 
ся инфекции, травма, токсические и аутотоксические фак- 
торы (общие и мозговые), лучевая энергия и др., действо- 
завшие внутриутробно или в раннем детстве. Можно до- 
пустить, что микроневрологическая симптоматика, обна- 
руживаемая у «пограничных» больных гораздо чаще, чем 
в контрольной группе, является объективным выражением 
патологической «почвы», необходимой для развития «по- 
граничного» состояния. 
В формальном выражении синдромологическая харак- 
теристика психопатологических расстройств у всех боль- 
ных с «пограничными» состояниями достаточно универсаль- 
на, хотя, в зависимости от вида состояния, она имеет со- 
вершенно различную связь с личностными особенностями 
больного. В основном симптомокомплекс любого «погра- 
ничного» состояния ограничивается гиперстеническими, 
тиностеническими (неврастения) нарушениями, психасте- 
ническими, истерическими, циклотимическими расстройст- 
вами, навязчивостями, сенесто-ипохондрией, различными 
нарушениями сна и полиморфными вегетативными дис- 
функциями. Перечисленные основные симптомокомплек- 
сы дополняются главным образом в детской практике так 
называемыми моносимптоматическими невротическими 
расстройствами в виде анорексии, ночного энуреза, заика- 
ния (логоневрозы), а также поведенческими реакциями 
типа условно называемых реакции протеста и патологи- 
ческими развитиями личности. Следует отметить, и в 
изолированном виде указанные нарушения ен 
редко, обычно они группируются и комбинируются самых 
ея = и декомпенсации всех «пограничных» 
ослоей необходимо, как было установлено Зотитег 
дей При этом, по мнению 
(1904), психогенное воздействие. Ир , : 
В. П. Осипова (1934), правильнее говорить не о психоген: 
ности, а о аффектогенности, ибо именно эмоционально-аф- 
фективное нарушение служит первой ступенькой в воз- 


В результа- 
расположен- 
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никновении и реализации перечисленных синдромов. 05 
этом же писал В. Н. Мясищев (1935), отмечавший, ч 

невротические расстройства проявляются вследствие воз 
никновения именно «аффективного напряжения ЛИЧНО. 
сти».\ Ктешег (1973) также стоит на точке зрения о 
том, что невроз вызывается борьбой между двумя аффек- 
тивными состояниями, возникающей под влиянием конф- 
ликтной ситуации. 


Выявленные в процессе настоящего исследования 0б- 
щие закономерности терапевтического действия транкви- 
лизирующих средств, как отмечалось выше, проявляются 
именно через нормалицию эмоциональной насыщенности 
невротических переживаний. Это, с позиций клинической 
психофармакологии, является подтверждением приведен- 
ной точки зрения В. П. Осипова, В. Н. Мясищева, Кге!па- 
[ег и поддерживающих их авторов. Однако нам представ- 
ляется необходимым специально подчеркнуть при «погра- 
ничных» психоаффективных расстройствах обязательное 
присутствие вегетативных нарушений. Это подтверждает 
эмоционально-аффективную основу «пограничных» состоя- 
ний. Н. К. Боголепов (1939) поддерживает в этом отно- 
шении точку зрения М. Б. Кроля, отмечая, что вегетатив- 
ные реакции «филогенетически являются функциональны- 





о межд 
ми приспособлениями с биологическим значением защиты вопро 
от опасности, аналогичными механизмам обороны у жи- Е _  рамот 
вотных»?. Об этом же писал Е. К. Краснушкин, указывая, 8 никот 
что для происхождения невроза необходимо, чтобы «дей- г | предр 
ствующая эмоция» вызвала дисфункцию вегетативной Е _ ний». 
нервной системы или чтобы вететативная нервная система пени 
была уже заранее «особенно ранима».3 к невро 

Таким образом, симптоматическая характеристика = ков с 
(«набор симптомов»), наиболее типичная для «погранич- нозол 
ных» состояний, является предпочтительной для лечебно- хиатр 
го эффекта транквилизаторов. М. 

В связи с известной универсальностью и незначитель- нии « 
ной специфичностью проявлений пограничных» состоя- ко ист 
ний на основании лишь статической, одномоментной оцен- писал 

нию | 

' Мясищев В. Н. В кн.: Труды первого украинского Съезда нев- ской 1 
ропатологов и психиатров. Харьков, 1935, © 498. 

? Боголепов Н. К. В кн.: Проблема экспертизы ТРУДоспособно- 
сти и диагностики пограничных состояний. М., 1939, с. 56. вы 

Краснушкин Е. К. В кн.: Вопросы социальной п клинической 
психоневрологии. М., 1948, с. 9. 
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ки статуса ыы далеко не всегда можно говорить 0б 
их принадлежности к той или иной их форме. Именно это 
послужило основанием для формулировки неврозов Аксен- 
фельдом и Ющаром, а также Жане, как «незнания, воз- 
веденного в степень нозологической единицы». Динамиче- 
ская оценка развития состояния облегчает попытки разгра- 
ничить невроз, психопатию, а также подобные им рас- 
стройства (П. Б. Ганнупкин, О. В. Кербиков, Г. Е. Суха- 
рева и др.). Что касается вида каждого из них, то и в на- 
ши дни в полной мере можно согласиться © мнением 
П. Б. Ганнушкина о том, что «границы между отдельны- 
ми психопатиями столь же расплывчаты и неопределенны, 
как и общие рамки... Выделяемые отдельные формы боль- 
шей частью представляют искусственный продукт схема- 
тической обработки. Чистые формы психопатий в том виде, 
как их принято описывать, встречаются редко: в Жизни 
преобладают формы смешанные, — отсюда и необыкновен- 
ное многообразие и большая неустойчивость отдельных 
симптомов». Это замечание в полной мере относится не 
только к психопатиям, но и к неврозам, а также, в извест- 
ной мере, и к различиям между ними. 

ВитКе по этому поводу сказал: «...Спорить о разнице 
между неврозом и психопатией — это ложная постановка 
вопроса» (в отношении их патогенеза и нозологических 
рамок). «Между ними нельзя провести границ... почтя 
никогда нельзя решить, сколько нужно отнести за счет 
предрасположения и сколько за счет среды и пережива- 
ний»? Вместе с тем ВишКе не оспаривал различий в сте- 
пени выраженности психопатологических расстройств при 
неврозах и психопатиях. Е. К. Краснушкин и О. В. Керби- 
ков образно отмечали, что границы между отдельными 
нозологическими формами в области «пограничной» пси- 
хиатрии скорее объединяют, чем разъединяют. 

Можно предполагать, что современный этап в понима- 
нии «пограничных» состояний характеризуется не столь 
ко исчерпанностью и тупиком описательного метода, о чем 
писал В. А. Попов (1954), сколько тенденцией к дробле- 
нию вариантов их течения. Что касается симптоматиче- 
ской дифференцировки «пограничных» состояний, то она, 





` Ганнушкин П. Б. Избранные труды. М. 1964, с. 125. 
? О. Бумке, П. Шильдер. Современное учение о неврозах. 
Одесса, 1928, с. 27. 
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вероятно, в принципе была закончена в тридцатых годах 
нашего столетия и сейчас лишь пополняется новыми тер- 
минологическими обозначениями. Очевидно, что сочетание 
симптоматической оценки и учет особенностей течения 
может явиться базой для относительной договоренности 
исследователей в отношении клинико-нозологической клас- 
сификации «пограничных» состояний. Вместе с тем, их 
окончательная патогенетически обоснованная классифика- 
ция, по-видимому, ждет новых принципиальных подходов. 
С этой точки зрения заслуживает внимания классифи- 
кация психопатий, предлагаемая Г.Е. Сухаревой (1959), 
в основе которой лежат не клинико-описательные данные, 
свойственные большинству других классификаций, а па- 
тогенетические принципы. Согласно Г. Е. Сухаревой, фор- 
мирование того или иного типа аномалии развития опре- 
деляется не только качеством вредности, тяжести и рас- 
пространенности вредоносного воздействия, но, главным 
образом, стадией онтогенеза, во время которой это воздей- 
ствие проявлялось. При вредоносном воздействии на ран- 
них этапах онтогенеза наблюдаются наиболее тяжелые 
аномалии развития нервной системы, определяющие врож- 
денное слабоумие, или глубокие нарушения темперамен- 
та, влечений и инстинктов. Воздействие вредностей на бо- 
‘лее поздних этапах онтогенеза не дает грубых аномалий 
развития нервной системы, а следовательно, и врожденно- 
то слабоумия. В этих случаях отмечается лишь задержка 
развития на более ранней возрастной ступени (инфанти- 
лизм). При генетически обусловленном патологическом 
процессе (или при поражении зачатка) речь идет не о за- 
держанном, а об искаженном развитии нервной системы и 


определяемой этим сложностью структуры психической на- 
тологии. 

Клиническим выражением задержанного развития (по 
типу психического «дисгармонического» инфантилизма) 
Г. ®. Сухарева читает формы психопатий, в которых пре- 
‘обладает недоразвитие высших форм волевой деятельно- 
оти при нормальных интеллектуальных возможностях 
личности («неустойчивые», «возбудимые», «истероидные» 
и некоторые другие формы психопатии). Искаженное 
(диспропорциональное) развитие нервной системы прояв- 
ляется в задержке развития одних физиологических сис- 
тем при ускоренном развитии других. Это, главным обра- 
зом патологические конституциональные психопатии, у 
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развитии которых наследственным факторам принадлежит 
относительно большая роль. К ним относятся аффективные 
(аффективно-психопатические, «циклотимические» в по- 
нимании П. Б. Ганнушкина), аутичные («пизоиды»), пси- 
хастенические, паранойяльные, эпилептоидные личности. 

В особую труппу Г. Е. Сухаревой выделяется третий 
тип аномалий развития нервной системы, характеризуе- 
мый грубым органическим дефектом в связи с поврежде- 
нием нервной системы инфекционными, травматическими 
и токсическими агентами в течение внутриутробного или 
раннего постнатального периода. На этой основе форми- 
руются так называемые поврежденные психопатоподоб- 
ные состояния, клиническая картина которых сочетается 
с симптомами резидуальной церебральной недостаточности 
(«органические» психопатии). 

С некоторыми оговорками патологию «пограничных» 
состояний в настоящее время принято рассматривать глав- 
ным образом в рамках неврозов и психопатий. К этой 
же группе психопатологических расстройств примыкают 
патологические развития личности и так называемые ак- 
пентуированные, аномальные личности, в описании кото- 
рых Геопвага (1968) особо выделяет различные типы «за- 
острений» характера (черты личности, особенности стрем- 
лений) и темперамента (темп, качество, сила, глубина 
аффективных реакций). Акцентуированные личности, по 
мнению Т.еоппаг@, занимают промежуточное положение 
между состоянием психического здоровья и типичными 
психопатическими расстройствами. Что касается неврозо- 
подобных (псевдоневротических) и психопатоподобных 
(псевдопсихопатических) состояний, описываемых в рам- 
ках различных заболеваний (как продром, сопутствующий 
синдром, исход болезненного процесса), то их многообра- 
зие практически не поддается учету, что указывает, в част- 
ности, на универсализм механизма невротических реак- 
ций при нарутении биологического гомеостаза. 

Неврозы, психопатии и патологические развития лично- 
сти при условном схематическом рассмотрении по су- 
ществу являются основными узловыми пунктами «погра- 
ничных» состояний (рис. 18). С одной стороны находятся 
неврозы, всегда являющиеся преимущественно реакцией, 
приводящей к дезадаптации социального положения лич- 
ности (тлавным образом, вследствие истощающих психи- 


ческих нагрузок или резко воздействующих стрессовых 
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факторов), © другои — так называемые «ядерные» психо- 
и о еныы которых ведущее место принадле- 
жит Конс уциональным, генетически обусловленным: 
или действовавпитим на самых ранних этапах развития: 
причинам, иными словами, биологическим факторам в ши- 
роком их понимании. Невротическая реакция ограничена 
во времени, почти всегда обозначено начало ее возникно- 
вения и течения. В отличие от этого, психопатия не яв- 
ляется текущим болезненным процессом, она лишена 
конкретного начала и ограниченных определенным сроком 
проявлений. Патологические развития личности являются 
как бы «переходными», «промежуточными» расстройст- 
вами между основными группами «пограничных» состоя- 
ний, в происхождении которых в разной степени сочетают- 
ся психогенные (социотенные) и соматогенные (биотен- 
ные) факторы, обусловливающие хронизм, протрагирован- 
ность, развитие болезненных нарушений. Выделение пато- 
логических развитий личности для анализа и учета дейст- 
вия терапии нам представляется особенно важным с точки 
зрения выяснения вопроса о`возможности приостановки 
их прогредиентности на стадии «препсихопатического» с0- 
стояния и тем самым — вторичной профилактики психо- 
патий. 

В возникновении неврозов основополагающее место за- 
нимают психогенные воздействия, нарушающие адапта- 
цию личности к окружающему. Однако причина болезни 
(в данном случае невроза) никогда не равна действию 
(И. В. Давыдовский). Для появления любого невротиче- 
ского нарушения имеют значение две взаимосвязанные 
группы факторов, сопровождающих психическое напря- 


ние. 
5 Во-первых, биологически-конституциональный тип эмо- 
пиональности и характера реагирования на окружающее, 
от которого прежде всего зависит форма и вид невроза. Он 
непосредственно связан со всеи предитествовавшей исто- 
рией физиологической и психической жизни данного чело- 
века и его генетическим стереотипом. 

Во-вторых, социальные факторы и индивидуальные 
основы ЛИЧНОСТИ, определяющие степень выраженности 
ее адаптационных возможностей и стойкость перед конк- 
ретными психогенными воздействиями. Кгепа!ег (1973) 
в этом отношении выделяет три этиологических фактора 
невротических расстройств (в частности, оцениваемого им 
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в качестве самостоятельной нозологической формы, асть- 
нического невроза): психогенный («определяющий»), кон- 
<ституциональный («предрасполагающий») и соматический 
или, реже, острый психотравмирующий ( «пусковой»). 
Нам представляется, что только в диалектическом единст- 
ве биологических и социальных факторов кроется вся 
сложность причинно-следственных отношений в психиче- 
ких расстройствах, изучающихся «пограничной» пси- 
хиатрией. Ни биологическое начало, ни социальная обус- 
ловленность в отрыве друг от друга не могут рассматри- 
ваться первопричиной любого «пограничного» состоя- 
НИЯ. 

Конституциональные психопатические черты характе- 
ра, как известно, еще не являются болезненными прояв- 
лениями. Только под влиянием дезадаптирующих, прежде 
‘всего психогенных, воздействий происходит развертывание 
натогенетических механизмов декомпенсации психопати- 
ческой личности. П. Б. Ганнушкин писал об этом: «... пси- 
хопаты особенно легко дают патологические реакции на 
психические травмы»'. Г. Е. Сухарева (1959), поддержи- 
вая в этом отношении П. Б. Ганнушкина, замечает: «По- 
вышенная восприимчивость к психическим травмам на- 
блюдается преимущественно у психопатических личностей, 
У интеллектуально отсталых, у больных с остаточными 
явлениями после перенесенных мозговых инфекций и 
травм мозга»... Это, как нам представляется, сближает 
декомпенсацию психопатии с неврозом, который развора- 

чивается на иной, «не психопатической» почве. 

Невроз практически может возникнуть У любой лич-- 
ности, если же он развивается у конституционально пси- 
хопатической личности, у которой имеется повышенная 
тотовность к патологическим реакциям, происходит не 
только количественный, нои качественный сдвиг невроти- 
ческих нарушений, описываемых как декомпенсация 
психопатии. По существу, психопатическая «почва» яв- 
ляется предпочтительным, патопластическим фактором 
для возникновения особой выраженности пойхических рас- 


‚стройств невротической структуры. Патофизиологическая 
природа этого единства подчеркивалась еще более 30 лот 





` Ганнушкин П. : Избранные труды. М., 1964, с. 126. 
2 Сухарева Г. Е. Клинические лекции по психиатрии детс 
возраста. Том П, М., 1959, с. 34. детского 
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ый 


назад в исследовании Б. Н. Бирман (1939), в котором ука- 
зывалось на то, что патофизиологический субстрат, реали- 
зующий клиническую картину при всех «пограничных» 
состояниях одинаков, с той лишь разницей, что в одних 
случаях он носит в большей степени врожденный, в дру- 
тих — приобретенный характер. 


Приведенные соображения об общности неврозов и пси- 
хопатийи свидетельствуют о том, что обе основные груп- 
пы «пограничных» состояний не являются взаимоисклю- 
чающими. Главное же отличие невротической реак- 
ции от декомпенсации психопатии в клиническом 
выражении заключается в том, что первая может 
возникнуть вдруг и неожиданно, вторая — никогда 
не проявляется вне связи с характерологическими особен- 
ностями личности. 

Указанное схематическое рассмотрение основных «по- 
траничных» состояний, как нам представляется, находится 
в соответствии с основными принципами недавно пред- 
ложенной Г. К. Ушаковым (1972) систематики «погра- 
ничных» нервно-психических расстройств, в которой дается 
обоснование их неразрывной связи между собой от прос- 
тых аномальных невротических реакций до психопатии. 

Понимание единства и различий отдельных. видов «но- 
граничных» состояний, при лечении которых терапевтиче- 
ский эффект транквилизаторов наиболее значителен, не 
дает оснований для их отождествления. Вместе с тем, пред- 
ставленные выше данные показывают целесообразность 
диалектического объединения различных «пограничных» 
состояний, как особой группы психических нарушении, 
имеющих общие этио-патогенетические звенья и клиниче- 
скую феноменологию. Исходя из этого, нам представляется 
возможным рассмотрение терапевтического — действия 
транквилизаторов отдельно у больных неврозами (невро- 
тическими реакциями), патологическими развитиями лич- 
ности, психопатиями и различными неврозоподобными и 
психопатоподобными состояниями. От специфичности 
клинических особенностей течения и проявления состоя- 
ний в каждой из этих групи во многом зависит терапев- 
тическая тактика, методика и эффективность лечения. 





а этих групп больных приведена во второй 
ь Характеристик у а во рой 
главе. 
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ТРАНКВИЛИЗАТОРЫ ПРИ ТЕРАПИИ НЕВРОЗОВ 


Нами наблюдалось 26 больных неврозами (табл. 6, У 
диагностическая труппа). Основная характеристика Этих 
больных и сведения о назначавшихся препаратах и эффек- 
тивности лечения были приведены в табл. 7. У больных 
неврозами в процессе терапии транквилизаторами по сравне- 
нию © другими диагностическими группами был достигнут 
наиболее выраженный терапевтический эффект (У 22 боль- 
ных из 26 отмечен значительный результат). Это, в числе 
других клинических фактов, дает основание для выдвиже- 
ния положения об основной направленности действия 
транквилизаторов на невротические расстройства. 

Динамика степени выраженности основных психопато- 
логических проявлений у больных неврозами в процессе те- 
рации, полученная при помощи многовекторного анализа, 

представлена в таблице 13 и на рис. 19. 





Рис. 19. Динамика состояния больных неврозами в процессе лече- 
ния транквилизаторами. 


Из сопоставления степеней выраженности психопато- 
логических расстройств до начала терапии больных невро- 
зами, на десятый день лечения и ко времени завершения 
терапии отчетливо видно, что прежде всего и более значи- 
тельно редуцируются эмоциональная насыщенность нов- 
ротических переживаний и отмечавшиеся у больных веге- 
тативные дисфункции. Это, а также характер обратной 
динамики у больных неврозами остальных показателей 
клинического действия  транквилизаторов, находится 
в полном соответствии с уже отмеченными основными тен- 
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Таблица 13 


ости основных показател ей 


вилизаторов в процеесе 
ами (УТ диагностическая 
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денциями терапевтического влияния изучаемых п 


репа- 

ратов. 
Характерным примером терапевтического Действия 
транквилизаторов у больных неврозами является следук- 


щее наблюдение. 


Наблюдение 9. Больная Г., 31 года. 

Анамнез. Наследственность нервно-психическими заболева. 
ниями не отягощена. Отец и мать отличаются спокойным, выдер- 
жанным, «рассудительным» характером. 


Беременность и роды у матери протекали нормально. Раннее 
развитие больной правильное. В детстве перенесла корь, дифтерию 
протекавшие без осложнений. Росла веселым, общительным ребен- 
ком, отличалась ласковым характером, привязанностью к иг. 
рушкам. В школьные годы имела много подруг, активно занима- 
лась общественной работой, с ранних лет помогала матери по 
хозяйству. Успеваемость в школе была высокой. Окончила 7 клас- 
сов и поступила в техникум. Оставалась веселой, общительной, 
однако стеснялась бывать в компании с мальчиками, после заня- 
тий торопилась домой, где, по установившемуся порядку, должна 
была много времени уделять ведению хозяйства. Окончив техни- 
кум, поступила на работу в НИИ на должность инженера. Была 
довольна своим служебным положением. Вскоре познакомилась 
со своим будущим мужем, по выражению больной «сразу же 
влюбилась в него». У них быстро установились интимные отноше- 
ния. Через несколько месяцев знакомства решили пожениться. 
Семейная жизнь протекала счастливо, была привязана к мужу. 
Через 2 года совместной жизни родила ребенка. 

Последние 3—4 года начала замечать, что муж приходит с ра- 
боты пьяным. Всячески старалась скрыть это от дочери и соседей, 
но в семье начался разлад. За несколько месяцев до поступления 
в больницу начала подозревать, что у мужа есть любовница, но 
никак не решалась спросить его об этом. Стала раздражительной, 
плохо спала по ночам. За два дня до госпитализации по телефону 
какая-то женщина сказала, что любит ее мужа, они давно в близ- 
ких отношениях и у нее скоро должен родиться ребенок, Муж 
подтвердил это сообщение и сказал, что уходит из семьи. В этот 
момент, по выражению больной, стало «ужасно горько и печаль- 
Но... взглянула на себя как бы со стороны; обслуживала мужа, все 
для него делала, смирилась даже с тем, что он выпивает и вот 
теперь брошенная...». В течение ночи плакала, на утро не могла 
пойти на работу, сидела на кровати, смотря в одну точку. Решила, 
что ей незачем жить, однако прежде чем покончить с собой, захо- 
телось отомстить мужу. Зная, что он находится в соседней комна- 

те, бритвой перерезала на руках вены. При этом боли не чувство- 


вала, ярко представила как муж будет стараться остановить у нее 
кровотечение, а затем раскаиваться. 

Вызванными мужем врачами больной была оказана помощь. 
Кровопотеря была небольшая и сознание она не теряла. Остав. 
шись дома после ухода врачей, не захотела разговаривать с му- 
жем. Видя как он расстроен, подумала, что этого еще мало. Собра- 
ла таблетки аспирина (около 40 таблеток) и все их 
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мужа выпила. Родственниками была достав 
больницу, где произведено промывание же 
правлена в психиатрическую больницу. 
Патологических изменений при соматическом и неврологиче- 
ском обследовании (включая и явления интоксикации аспирином) 
не обнаружено. 


Психическое состояние. При поступлении настрое- 
ние понижено. То вяла, адинамична, то становится суетливой, 
причитает, начинает плакать. Полностью ориентирована. Охотно 
рассказывает врачу о случившемся. Говорит, что понимает всю 
«глупость и нелепость» своих поступков. Указывает, что она 
«внутренне растеряна», не знает как ей быть, какое принять ре- 
шение. Ей стыдно за то, что оказалась в «роли брошенной жены» 
и попала в психиатрическую больницу. Будучи помещенной в пер- 
вые дни в беспокойное отделение, крайне напугана окружающей 
обстановкой, сторонится больных, просит о выписке. 

Динамика состояния во. время терапии. 
С первого же дня поступления в больницу начато лечение седук- 
сеном в дозе до 30 мг в день. На второй день терапии уменьшились 
растерянность и беспокойство, настроение сохранялось понижен- 
ным. В жалобах и высказываниях преобладали беспокойство по 
поводу общения с психически больными. После перевода на сно- 
койную половину отделения несколько успокоилась, отметила, что 
У нее «полнейший беспорядок мыслей», она не может ни о чем 
другом думать, кроме своего разрыва с мужем и не видит никако- 
го конкретного выхода из сложившейся ситуации. Попытки прове- 
дения разъяснительных психотерапевтических бесед не удава- 
лись — больная становилась замкнутой и напряженной, говоря, 
что ее «проблемы» никто, кроме нее самой, решить не может. 

С 4 дня терапии — спокойна, несколько вяла, сама искала 
контакта с врачом, просила посоветовать, что ей делать. Извиня- 
лась за свою «глупость», указывая при этом, что, перерезая себе 
вены и принимая таблетки аспирина, была уверена, что останется 
жить. Покончить с собой ей не хотелось — когда узнала, что муж 
уходит из семьи, было стремление «что-то срочно сделать» и жела- 
ние как следует ему «досадить». Высказывала уверенность, что 
сможет «справиться» с уходом мужа, так как у нее имеется ребе- 
нок, которого она любит и должна воспитать. В последующие дни 
лечения — спокойна, занималась трудотерапией, помогала персо- 
налу, тяготилась больничной обстановкой, просила о Е 
Сохранялось несколько сниженное настроение. Во время пр е 
ния в больнице, по настоянию больной, муж выехал к квартиры. 
Решила, что сама подаст в суд заявление о разводе. Ч 
сохранявшуюся  психотравмирующую ситуацию, р. а а 
с приходящими к ней родственниками и в отделении те ана, 
на, реально оценивала создавшиеся семейные взаииеотно неко. 
С полной критикой относилась рощ, отмечая, что 

седуксеном п ла 2 , , 
ам пом етритупляет остроту переживаний», она перестает быть 
и ти * ышисана из больницы с рекомендацией 

На 40 день тер и же дозе (30 мг в день) в течение 

принимать седуксен в той д 


о оо проведенное через 8 месяцев катамнестическое 
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лена в городскую 
лудка, после чего на- 











обследование, больная развелась с мужем, живет с ребенком 
должает работать на прежнем месте, обеспокоена встре 
хиатром, просит никогда не напоминать о ее «глупостях». 


:3 Про 
еИ с пет. 


В приведенном наблюдении состояние больной перел 
назначением седуксена характеризовалось остро развив- 
шимися невротическими расстройствами с преобладанием 
реактивно-депрессивных (на высоте состояния с явлениями 
ажитации) и истерических нарушений. При этом отмеча- 
лась непосредственная связь переживаний с поихогенной 
травмой (разрыв с мужем) и усугубившей ее реакцией на 
госпитализацию в психиатрическую больницу. Характер 
переживаний постоянно «звучал» в отмечавшихся невроти- 
ческих расстройствах. Возникновение психических нару- 
шений, их клиническая характеристика, а также течение 
заболевания с быстрой и полной ликвидацией всех отмечав- 
шихся психопатологических проявлений позволяют в дан- 
ном случае говорить о неврозе. В его появлении основное 
место принадлежало реакции на остро развившуюся жиз- 
ненно важную для больной ситуацию. 

Терапия седуксеном способствовала достаточно быстро- 
му уменьшению аффективной насыщенности переживаний, 
что дало возможность, наряду с продолжением ‘медикамен- 
тозного лечения, начать рациональную психотерапию. 
В результате уже к десятому дню лечения, несмотря на 
сохранявшуюся психотравмирующую ситуацию, невроти- 
ческое состояние полностью редуцировалось и больная 
смогла найти наиболее приемлемое для нее разрешение 
конфликта. В последующем седуксен способствовал, в из- 
вестной мере, «закреплению» терапевтического эффекта 
и профилактике повторных невротических реакций. 

Как и в приведенном наблюдении, У остальных больных 
неврозами наблюдался аналогичный характер действия 
транквилизаторов. При этом в полной мере проявлялись 
выявленные общие закономерности действия препаратов 
и описанное своеобразие транквилизирующего эффекта 
каждого из них. С этой точки зрения следует отметить, что 
при преобладании у больных перед назначением терапии 
неврастенических расстройств четко выявилось различие 
в эффекте транквилизаторов в зависимости от выраженно- 
сти типер-или типостенических нарушений. При гиперсте- 
ническом варианте неврастении наибольший терапевтиче- 
ский успех отмечался при назначении транквилизаторов, 
действие которых сопровождалось седативным эффектом 
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(хлордиазепоксид, нитразепам), а в более тяжелых случа- 
ях — также «малых» нейролептиков (проперциазин, тиори- 
дазин и др.), обладающих в небольших дозах транквилизи- 
рующим действием. Под влиянием этих препаратов прежде 
всего наступало уменьшение выраженности характерных 
для больных раздражительности, возбудимости и взрывча- 
тости. В дальнейшем, в процессе терапии снижалась свой- 
ственная больным «внутренняя напряженность» и нетерпе- 
ливость, происходило, в известной мере, укрепление нару- 
шенного эмоционально-волевого барьера. В фезультате 
нормализовалась утраченная во время невротического 
состояния и свойственная ранее большинству боль- 
ных пропорциональность между силой  психогенного 
воздействия и интенсивностью эмоционального реаги- 
рования на него. Значительно улучшались под дей- 
ствием психофармакотерапии (особенно при назначе- 
нии нитразепама) нарушенные у больных гиперстениче- 
ским вариантом неврастении засыпание и глубина ночного 
сна. 

В случае преобладания в статусе больных гипостениче- 
ских невротических расстройств, наибольший эффект наб- 
людался при назначении транквилизаторов-активаторов, 
обладающих, наряду с успокаивающим влиянием, активи- 
рующим и стимулирующим эффектом. Под их действием 
отмечалась не только транквилизация, но и редукция по- 
вышенной утомляемости, вялости, появление возможности 
у больных более длительное время сосредоточенно зани- 
маться определенным делом и т. д. Нередко для достиже- 
ния максимального эффекта психофармакотерапии, наряду 
с транквилизирующими средствами, у этих больных было 
целесообразно назначение в первую половину дня психото- 
низирующих средств (фенамин, сиднокарб, золотой корень, 
китайский лимонник и др.) Однако в этих случаях, учиты- 
вая возможность усиления под влиянием психотоников 
свойственной больным неврастенией повышенной возбуди- 
мости и раздражительности, дозы подоирались мимо 
ными, а продолжительность терапии ограничива, -- 
несколькими днями. Присоединение к раздр У Не 
слабости у больных неврастенией выраженных вегетат 

= требовало при выборе психотропного 
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ным нарушениям (диазепам). 

В результате терапевтического эффекта индивидуаль- 
но подобранных психофармакологических Средств, как 
и в приведенном наблюдении, изменялась выраженность 
и структура неврастенического состояния. Однако для пол- 
ного устранения всех нарушений требовалась ликвидация 
причин, вызвавших невротические расстройства, психоте- 
рапевтическое воздействие (проведение которого значи- 
тельно облегчалось под действием транквилизаторов) и со- 
действие в социальной реадаптации больного. При отсутст- 
вии этого терапевтическое действие психофармакотерапии 
при неврастении носило обычно временный и симптомати- 
ческий характер. 

Возможности психофармакотерапии истерических нев- 
ротических расстройств определялись их воздействием на 
превалирующую в этих случаях гинерэмотивность в пере- 
живаниях и деятельности больных. В результате, как 
и в рассмотренном выше наблюдении, снижалась актуаль- 
ность и «острота» психотравмирующего воздействия, что 
обычно приводило к уменьшению интенсивности и часто- 
ты всех истерических проявлений и гармонизации психи- 
ческой деятельности. При достаточно стабильном истери- 
ческом состоянии наиболее заметно это было при длитель- 
ном проведении психофармакотеранпии. При этом, как 
свидетельствуют наши наблюдения, терапевтическое воз- 
действие оказывали только транквилизаторы, обладающие 
в наиболее выраженной степени «тлобальным» собственно 
психотропным эффектом (диазепам, хлордиазепоксид), 
а также некоторые нейролептические препараты. Узко 
симптоматическое ‘психотропное влияние на истерические 
двигательные, соматические и неврологические расстрой- 

ства при невротических состояниях транквилизаторы не 
оказывали. В момент истерического припадка обычно не 
Удавалось путем их введения (даже внутримышечно или 
внутривенно) добиться значительной редукции имеющих- 
ся нарушений. Однако под влиянием неспецифического 
собственно психолептического действия, а также миоре- 
лаксирующего влияния, изменялись клинические прояв- 
ления истерических припадков, особенно <опровождав- 
шихся двигательными расстройствами. У больных Оле 


далось седативное действие, наступала м 
слабость, появлялась сонливость. В еультате ная 
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происходила в известной мере редукция и купирование 
истерического припадка. Благодаря психолептическому 
эффекту значительно облегчалось в этот момент психоте- 
рапевтическое воздействие. 

У больных с преобладанием писихастенических невро- 
тических расстройств свойственная им постоянная на- 
клонность к сомнениям, нерепгительность, неуверенность, 
робость, тревожно-мнительное настроение в процессе те- 
рапии транквилизаторами подвергались значительному 
видоизменению. В этих случаях, так же как и при других 
невротических состояниях, прежде всего терялась аффек- 
тивная напряженность психастенических переживаний 
и «захваченность» ими. В результате психастенические 
расстройства, хотя и сохранялись, но теряли свою постоян- 
но-неприятную окраску. Это создавало возможности 
для проведения индивидуальной разъяснительной ипсихо- 
терапии, выявления и разрешения психогенно-травмирую- 
щей ситуации, способствовавшей появлению невротичес- 
кого состояния. 

При неврозе навязчивых состояний терапевтический 
эффект транквилизаторов не был равнозначен и зависел 
от выраженности у больного эмоциональной насыщенно- 
сти переживаний и от наличия в структуре статуса фоби- 
ческих расстройств. Чем более значительным эмоцио- 
нальным сопровождением отличались навязчивости, чем 
более они были образны, чувственны и конкретны и чем 
большее место в их структуре занимали яркие фобические 
расстройства и менее значительны были отвлеченные на- 
зязчивости, тем более полно проявлялись терапевтические 
возможности транквилизаторов. В связи с этим становит- 
ся понятна наиболее выраженная эффективность транкви- 


лизаторов при навязчивых страхах. 

Из числа изучавшихся психотропных препаратов наи“ 
более эффективными при навязчивых состояниях оказа- 
хлордиазепоксид, а также их комоинации 
ми препаратами. Последнее может 

второй 


лись диазепам, 
с нейролептически 
объясняться (как специально подчеркивалось во 
главе) взаимопотенцирующим действием различных иси- 
холептических препаратов, в результате чего видоизменя- 
ется характер психотропной активности каждого из них. 

Важной особенностью терапии транквилизаторами 
(в первую очередь из труппы бензодиазепина) является 
возможность купирования вегетативных расстроиств, 
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обычно сопровождающих мысли больных о преодолении 
навязчивых страхов. В результате значительно оолегчает- 
ся выполнение того или иного «запретного» действия. Это 
также способствует видоизменению течения навязчиво- 
стей и облегчает общее состояние больных неврозами. 
В сравнении с воздействием на фобические расстройства 
влияние транквилизаторов на навязчивые мысли и пред- 
ставления, как правило, было менее эффективно. Однако 
и в этих случаях в процессе терапии снижалась острота 
переживаний, что создавало возможность для эффектив- 
ного применения психотерапии. 

Своеобразие тактики выбора психотропного препарата 
и проведения терапевтического курса при невротической 
(психогенной, реактивной) депрессии определялось соче- 
танием транквилизирующих и антидепрессивных препа- 
ратов. 

Наиболее характерным в структуре невротической де- 
прессии у наблюдавшихся больных всегда было адекват- 
ное сочетание сниженното настроения и естественной глу- 
бины аффекта, что служило важным дифференциаль- 
но-диагностическим критерием для отграничения от 
депрессивных нарушений, входящих в структуру 
психопатологических расстройству больных шизофренией 
и маниакально-депрессивным психозом. В этих случаях, 
как известно, расстройства настроения сочетаются © по- 
верхностно-неопределенным типом аффекта (Я. П. Фрум- 
кин, 1950). Тревожно-боязливое настроение, с которого 
обычно начиналось формирование депрессивных невроти- 
ческих расстройств, нередко сопровождалось ипохондри- 
ческими идеями, носившими, как правило, моносимптома- 
тический характер. При этом они по существу явля- 
лись «эмоционально-ипохондрическими представлениями» 

(термин Я. П. Фрумкина). 

Для более рационального анализа действия транкви- 
лизаторов у больных невротической депрессией мы учи- 
тывали преобладание одного из трех выделяемых 
Н. И. Фелинской и К. Л. Иммерман (1968, 1970) сочета- 
ний синдромов — депрессивно-параноидного,  астено-де- 
прессивного и депрессивно-истерического. В первом случае 
было необходимо назначение, в зависимости от состояния 
антидепрессантов-«седатиков» (триптизол) или . 
ляторов» (мелипрамин) в качестве основного п 
и их сочетание с нейролептическими препарата 


228 


«стиму- 
репарата 
ми (триф- 





тазин, 
ных де 
дозах. 
с тран» 
малоэф 
в струк 
раноид; 
отража 
ческого 
хотроп! 
При 
сивных 
наиболе 
танием 
цитин, 
ях ней 
(особен 
ев даже 
венно 
астеник 
структу 
При 
прессив 
нически 
ось с0` 
препара 
сивно-иИ. 
наблюд. 
их эмог 
генно-а‹ 
в струк 
этом 
лись т 
а также 
ми» (тр 
сивных 
нием (х 
собствет 
ческой < 
Таки 
Транкви 
Ротичес: 


их влия 


тазин, галоперидол), применявшихся, в отличие от боль- 
ных чик нараноихной шизофренией, в небольших 
дозах. Назначение  антидепрессантов в комбинации 
с транквилизаторами в наших наблюдениях обычно было 
малоэффективно. Возможно, это объясняется тем, что 
в структуре невротического депрессивното состояния с па- 
раноидной симптоматикой имеются бредовые включения, 
отражающие патологию «психотического», а не «невроти- 
ческого» уровня и требующие «антипсихотических» пси- 
хотропных препаратов. 

При наиболее характерных для невротических депрес- 
сивных состояний астено-депрессивных расстройствах 
наибольший эффект проявляли транквилизаторы с соче- 
танием успокаивающего и активирующего действия (та- 
цитин, триоксазин, диазепам). Применение в этих случа- 
ях нейролептиков и трициклических антидепрессантов 
(особенно в больших дозах} способствовало в ряде случа- 
ев даже ухудшению состояния за счет проявления собст- 
венно нейролептического действия, ‘усиливающего 
астению, а иногда и вызывало у больных усложнение 
структуры и затягивание депрессии. 

При преобладании физической астении в астено-де- 
прессивном состоянии, так же как и при лечении гипосте- 
нических невротических нарушений, эффективным оказа- 
лось сочетание транквилизаторов с психостимулирующими 
препаратами. Роль транквилизаторов в терапии депрес- 
сивно-истерических нарушений в проведенных нами 
наблюдениях исчерпывалась лишь некоторым снижением 
их эмоциональной насыщенности и воздействием на эндо- 
тенно-аффективные включения, обычно входившие 
в структуру сложного депрессивно-истерического синдрома. 

В этом отношении наиболее предпочтительными оказа- 
лись транквилизаторы производные бензодиазепина, 
а также их комбинация с антидепрессантами — «седатика- 
ми» (триптизол). Назначение в этих случаях антидепрес- 
сивных препаратов С выраженным стимулирующим влия“ 
нием (мелипрамин) способствовало, наряду со снижением 
собственно депрессивных расстроиств, усилению истери- 
й с атики. 
о онвоы своеобразие клинического действия 
транквилизаторов у больных различными вариантами нев- 
ротической депрессии свидетельствует о возможности под 
их влиянием «расслоения» различных симптомокомплек- 
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сов, что наглядно отражает общие т оти транк- 
вилизирующего эффекта. Вместе с тем, оно показывает, 
с точки зрения клинической психофармакологии, общность 
всех невротических депрессий в сравнении с эндогенны- 
ми, органическими и другими и объясняет необходимость 
лечения в этих случаях больных не только антидепрессив- 
ными, но и транквилизирующими препаратами. В свою 
очередь, тенденция к избирательному влиянию антиде- 
прессантов на эндогенно-аффективную — симптоматику 
и транквилизаторов на невротические депрессивные рас- 
стройства свидетельствует о патогенетической направлен- 
ности действия различных групп психотропных средств. 

Отмеченная возможность регресса в процессе терапии 

транквилизаторами интенсивности невротических депрес- 
сивных расстройств, так же как и при лечении основных 
форм невротических состояний, значительно облегчала 
проведение психотерапии и способствовала созданию ус- 
ловий для разрешения психогенно-травмирующей си- 
туации. 

Выявленные тенденции лечебного влияния транквили- 
заторов, их принципиальные терапевтические возмож- 
ности у больных различными невротическими состояния- 
ми свидетельствуют об избирательном характере дейст- 
вия на невротический «уровень» психических расстройств. 
Наряду с этим, они показывают элективную тропность 
различных препаратов группы транквилизаторов в за- 
висимости от выраженности симптоматики и структу- 
ры невротического состояния. Учет этого создает возмож- 
ность дифференцированного проведения психофармакоте- 
рапим и ее сочетания с психотерапией в комплексе 
лечебных и социальных мероприятий, требующихся для 
ликвидации невротического состояния. При этом наиболее 
типичным в процессе психофармакотерапии является сни- 
жение эмоциональной и вегетативной насыщенности по- 
реживаний больного, что улучшает возможность его адап- 
тации к психогенной ситуации. 

Обнаруженное качественное своеобразие психотропно- 
го действия, свойственное транквилизаторам и являюще- 
еся выражением их собственно психотропного эффек- 
та, может, вероятно, использоваться при ОЕ о 
димости преодоления страха, _эмоцио- 
нальното напряжения и широкого в 
та невротических реакций при реб рчом 
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психическом напряжении в экстремальных 
условиях во время стихийных бедствий, у спортеме- 
нов перед ответственными соревнованиями, у актеров пе- 
ред выходом на сцену и при ожидании так называемых 
ситуационных невротических реакций. В этих случаях 
транквилизаторы, по-видимому, могут иметь не только ле- 
чебное, но и профилактическое значение. 


ТРАНКВИЛИЗАТОРЫ ПРИ ТЕРАПИИ 
ПАТОЛОГИЧЕСКИХ РАЗВИТИЙ ЛИЧНОСТИ 


Учитывая небольшое число наблюдавшихся больных 
© патологическими развитиями личности (всего нами на- 
блюдалось 20 больных), их «промежуточное» положение 
в ряду других «пограничных» состояний и в целом ряде 
случаев трудность отграничения от невротических, невро- 
зоподобных состояний и психопатий, а также исходя из 
целей проводимото психофармакологического исследова- 
ния, мы сочли возможным их не выделять в отдельную 
диагностическую группу, а условно отнести к числу боль- 
ных неврозами (4 наблюдения), психопатиями (3 наблю- 
дения), неврозоподобными и психопатоподобными нару- 
шениями (13 наблюдений). Однако, если с точки зрения 
клинико-статистического исследования сравнительного 
действия транквилизаторов у ограниченного числа боль- 
ных с «пограничными» состояниями, известная нивилиров- 
ка границ «развитий» была допустима, то углубленный 
психопатологический анализ этих наблюдений позволил 
обратить внимание на ряд специфических клинических за- 
кономерностей их течения в условиях медикаментозной 
терапии. 

Характерным в этом отношении является следующее 
наблюдение. 


Наблюдение 10. Больной Ф., 46 лет. 

Анамнез. Наследственность нервными и психическими за- 
болеваниями не отягощена. Родные братья и сестры больного 
здоровы, без патологических особенностей характера. 

Родился вторым ребенком по счету. Беременность и роды 
У матери протекали нормально. Развитие своевременное и пра- 
вильное. Считает себя с раннего детства застенчивым и робким. 
В школу пошел © 3 лет. В школьные годы был избирательно об- 
щительным. Учился средне. Окончил 4 класса, затем — школу 
ФЗО, работал на севере на кирпичном заводе. В годы войны был 
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молотобойцем, кузнецом. В зрелые годы стал более уверенным, 
менее застенчивым, достаточно общительным, пунктуальным. 


С большой ответственностью относился к каждому порученному 
делу. С работой всегда справлялся, оыл на «хорошем счету». 
В среде родственников и хороших знакомых бывал естественен 
и откровенен. В незнакомой среде — застенчив, избирательно 
общителен, не склонен к раскрытию своих душевных пере- 
живаний. 

Женился в 1946 году. Семейная жизнь сложилась удачно. От- 
ношения в семье хорошие, имеет троих здоровых детей. 

На протяжении последних 20 лет работает в шахте электро- 
слесарем. В первый же год работы получил травму головы (на 
каску упал кусок породы). Сознания при этом не терял, но в те- 
чение последующих двух недель отмечались головные боли. 
В дальнейшем никаких последствий этой травмы не обнаружи- 
валось. 

В октябре 1965 года произошел взрыв на шахте. Больному 
пришлось участвовать в спасательных работах и поднимать 
в лифте из шахты на поверхность тяжело раненых товарищей. 
Все это происходило в напряженной обстановке. Вокруг выхода 
из лифта стояла толпа жен и матерей шахтеров. Они, волнуясь, 
обращались к каждому выходящему из шахты. После третьего 
рейса лифта вниз почувствовал себя плохо. Испытывал 
выраженную слабость, ползание «мурашек» по телу. Был крайне 
тревожен, со страхом думал о том, что и он мог пострадать, как 
и его товарищи, если бы несколько раньше спустился в шахту. 
Вынужден был просить разрешения уйти с работы домой. Ночью 
были кошмарные сновидения, в которых видел сцены взрыва 
в шахте. На следующий день был тревожен, продолжал испыты- 
вать выраженную слабость. В течение последующего месяца такое 
состояние появлялось, когда приходилось спускаться в шахту. 

В этот период был в состоянии страха, беспокойства, напряжен- 
ности. На поверхности же чувствовал себя как обычно — спокой- 
но и уверенно. Постепенно к концу месяца состояние улучшилось, 
страх и напряженность при нахождении под землей в шахте 
уменьшились и окончательно исчезли. 

Приблизительно через год один поднимался из шахты в пу- 
стой клети, обычно предназначенной для подъема породы. Клеть 
во время не остановилась и начала подниматься над землей для 
опрокидывания. Моментально возникло яркое представление о том, 
как он падает с высоты 25 метров и разбивается. В страхе закри- 
чал «не своим голосом», кто-то из окружающих успел выключить 
рубильник, а затем опустил клеть. Выйдя на землю, дрожал, был 
покрыт холодным потом. Испытывал такую выраженную слабость, 
что подкашивались ноги. Дрожь и слабость держались в течение 
всего дня. Ночью почти не спал. Если ненадолго засыпал, то тут 
же просыпался от «кошмаров». В снах видел сцены взрыва на 
птахте, себя оказавитегося заваленным породой. В течение после- 
дующих 6 дней самочувствие было плохим. Во время работы по- 
стоянно находился в состоянии напряжения, испытывал тревогу, 
не мог заставить себя спуститься в шахту. Когда на 7 день после 
случая с подъемом в клети, больному дали задание опуститься 
в шахту, сразу же побледнел, закружилась голова. Показалось, что 

что-то перевернулось в голове, появились слабость в ногах, туман 
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перед глазами, стал плохо различать окружающие предметы, Лег 
на землю в состоянии почти полной потери сил и страха. Был 


помещен в больницу. 

В течение нескольких дней обследования в больнице зрение 
оставалось плохим, «затуманенным». Постоянно был тревожен, 
растерян, вздрагивал от малейшего шума, от звука хлопнувшей 
двери, громкой речи. В эти дни возникали неприятные ощущения 
в различных частях тела: давящие боли в голове, онемение кожи 
рук и ног, распирающие ощущения в ушах, боли в области груди- 
ны. Соматическое обследование никакой патологни со стороны 
внутренних органов не выявило. Получал инъекции витаминов, 
алоэ, однако состояние почти не улучшилось. Неприятные ощуще- 
ния в теле продолжали беспокоить. Выйдя на работу, продолжал 
испытывать страх, котда находился под землей в шахте. По его 
просьбе был переведен на работу в горизонтальный ствол шахты. 

В последующие месяцы окончательно здоровым себя не чув- 
ствовал. Хотя наблюдалось дальнейшее улучшение состояния, 
однако сохранилась повышенная раздражительность, не мог, как 
прежде, без страха подходить к стволу шахты и находиться под 
землей. 

Через 1,5 года внезапно среди внешне полного здоровья умер 
от аа миокарда друг больного — сосед по дому. Тяжело 
перенес это событие. Стал все чаще задумываться о том, что в свя- 
зи с наличием серьезного заболевания нервной системы он также 
может внезапно умереть. На этом фоне у больного появились свое- 
образные приступы плохого самочувствия, заключавшиеся в появ- 
лении сердцебиения, страха за работу сердца и свою жизнь. При 
этом его то бросало в жар, то он покрывался холодным потом 
и начинал вздрагивать всем телом. В момент приступа был очень 
тревожен, ‘метался в постели, требовал вызвать к нему «скорую 

помощь». [7 

Неоднократно приезжавшие врачи находили во время подоо- 
ных приступов учащение пульса, повышение артериального дав- 
ления. Больной замечал, что обычно с момента появления врача 
в квартире, даже до начала разговора с ним и до инъекций сер- 
дечгых средств, состояние значительно облегчалось, уменьшалась 
острота страха и тревоги, нормализовалось сердцебиение. Обычно 
подобные приступы заканчивались позывом на мочеиспускание 

и длительным (6—40 часов) периодом выраженной слабости. По- 

степенно к этим приступам присоединился страх перед возникно- 

вением приступов. Он обычно возникал у него вне дома, чаще 
всего когда находился в общественном транспорте. Если же ехал 

в автобусе с родственниками или знакомыми, то подобный страх 

не появлялся. Однако, если оказывался в автооусе без сопровож- 

дающих, почти постоянно возникал выраженный страх развития 
приступа плохого самочувствия. Опасаясь этого приступа и счи- 
тая, что в автобусе, если он будет ехать один, никто ему не сможет 
помочь; перестал пользоваться общественным транспортом. 

Наряду с этим стал значительно больше, чем прежде, оора- 
щать внимание за свое здоровье, усилились мнительность и трево- 
та по поводу случайных соматических расстройств. 

В связи © вышеописанным состоянием обратился за помощью 

к невропатологу, а в последующем к психиатру. В амбулатор- 

ных условиях лечился элениумом, принимая его по 20 мг в сутки. 
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Уже на 4 день приема элениума почувствовал иВоторое облегче- 
ние состояния, выражавшееся в уменьшении внутреннего напря- 
жения и тревоги, улучшении ночного сна. В последующие ДНИ 
нриступы страха неожиданного развития ПхОгО: состояния и со- 
цровождающие их головокружение. и слабость стали возникать 
реже, чем прежде, и протекать не так тяжело, как до начала лечения. 
Отмечалось уменьшение раздражительности, перестали беспокоить 
неприятные ощущения в различных частях тела. Однако, несмот- 
ря на продолжение приема элениума в течение последующих 
2 месяцев в указанной дозе, повышенная утомляемость и дневная 
сонливость не уменьшились. Постепенно доза препарата была уве- 
личена до 40 мг в сутки. При этом несколько усилилась утомляе- 
мость и сонливость. В связи с тем, что продолжительное лечение 
не приносило полного эффекта, начал сомневаться в возможности 
окончательного выздоровления. Подозревал у себя тяжелое заболе- 
вание нервной системы. 

По назначению врачей в течение нескольких дней принимал 
аминазин (до 50 мг в сутки), а затем — трифтазин (до 15 мг 
в сутки). После приема этих препаратов усиливалась слабость, 
вялость, появлялось ощущение разбитости, сонливости. Отмечав- 
шиеся ранее вегетативные кризы не уменьшались в своей интен- 
сивности, как это было при назначении элениума, а, наоборот, 
усиливались. Особенно это относилось к увеличению потливости, 
Уучащению сердцебиений, появлению резких колебаний артериаль- 
ного давления. Все указанные явления, возникавиите вскоре после 
приема аминазина или трифтазина, ухудшали субъективное 
состояние и не уменьшали тревогу и страх. В связи с этим прекра- 
тил прием всех препаратов и, считая, что ему могут помочь только 
московские специалисты, приехал в Москву и добился направле- 
ния на лечение в институт психиатрии. 

Патологических изменений при соматическом обследовании 
не обнаружено. 

еврологический статус. Зрачки правильной фор- 
мы, одинаковой величины. Зрачковые реакции не изменены. Кон- 
вергенция недостаточная; левое глазное яблоко в акте содружест- 
венных движений отстает от правого. Лицо слегка асимметрично. 
Левая глазная щель уже правой. Девиация языка влево. Сухо- 
жильные и периостальные рефлексы оживлены, нечетко асиммет- 
ричны, справа больше, чем слева. Патологических рефлексов нет. 
Расстройства поверхностной и глубокой чувствительности не обна- 
руживает. Координационные пробы выполняет правильно. В позе 
Ромберга устойчив. Тремор пальцев рук. Резко выражена сосуди- 
г неустойчивость. Ранний разлитой красный стойкий дермо- 
трафизм. 

Электроэнцефалографическое исследова- 
ние (заключение): диффузные изменения электрической актив- 
ности свидетельствуют о некотором снижении ункционального 
состояния коры, локальных патологических знаков не выявлено. 

Психическое состояние. Держится естественно. Вы- 
ражение лица печальное. Вежлив, предупредителен. Подробно 
излишне обстоятельно рассказывает о себе. алуется на давящие 
боли в голове, распирающие ощущения в Ушах, онемение рук 
и ног, повышенную раздражительность и Утомляемость при физи- 
ческой и умственной нагрузке, затрудненное засыпание, поверх- 
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ностный сон и раннее пробуждение. Основным в своем состоянии 
называет своеобразные приступы, возникающие внезапно и без 
видимой причины и заключающиеся в появлении сердцебиения, 
головокружения, выраженной слабости, ощущения жара в теле, 
урчания в животе. Во время такого приступа становится тревож- 
ным, растерянным, ложится в постель и вызывает к себе врача. 
В постели лежит неспокойно, часто меняет положение тела, дер- 
щится руками за грудь в области сердца, испытывает страх за 
жизнь. Объективно в это время обнаруживается повышение арте- 
рпального давления до 160/110 мм рт. ст. увеличение пульса до 
120 ударов в 1 минуту, гиперемия верхней половины туловища. 
Заканчивается подобный приступ через 20—40 минут позывом на 
мочеиспускание. После приступа слабость настолько усиливается, 
что появляется дрожь в ногах. 

Обеспокоен также тем, что не может как прежде спокойно 
передвигаться в общественном транспорте без родственников или 
знакомых. Когда находится в автобусе один, начинает опасаться, 
что разовьется вышеописанный приступ и некому будет ему по- 
мочь. Связывает свое состояние с рядом сильных испугов и тяже- 
лых психических травм. Сообщает, что именно после них возникло 
состояние внутреннего напряжения, тревоги и безотчетного страха, 
а затем постепенно присоединились неприятные ощущения в теле. 
С сожалением говорит о том, что душевное состояние за время 
болезни ухудшилось и он стал повышенно раздражительным. Его 
может «вывести из себя» любая мелочь. Даже яркий свет, громкие 
звуки раздражают. Отмечает, что значительно изменился за время 
болезни. Так, не может как прежде без всякого страха подходить 
к стволу шахты, к вагонеткам, не может находиться в темной 
комнате. Понимает нелепость и болезненное происхождение мно- 
тих своих страхов, хотел бы избавиться от них. Сам обращает 
знимание на то, что у него нет никаких объективных признаков 
тяжелого заболевания, однако ничего не может с собой поделать. 

В первые дни пребывания в отделении настроение слегка сни- 
жено, но без двигательной заторможенности, ухудшения аппетита 
и нарушений сна. Спокоен, лишь во время приступа требует 
к себе внимания. В остальное время незаметен. Любит поговорить 
< больными о тяжести своего заболевания. Строго следит за вы- 
полнением режима дня и всех предписаний врача и медицинского 
персонала. Неоднократно обращается к врачу с расспросами о том, 
стоит ли присоединить к получаемой терапии дополнительные 
виды лекарственного или физиотерапевтического лечения. Во вре- 
мя врачебного обхода не ограничивается = коротким и сжатым 
описанием своего состояния за последнии день, а ооязательно 
просит разрешения продолжить обстоятельный рассказ об этом 
в кабинете. Очень опасается сквозняков, боится простудиться. 
Требует, чтобы в палате фрамуги были закрыты, излишне тепло 


одевается. Ложась спать, одевает шерстяную шапочку, «чтобы не 
застудить во время сна голову». 

Динамика состояния во время терапии. На 
А день после поступления больного в стационар было начато кур- 
совое лечение седуксеном, которое постоянно сочеталось с рацио- 
нальной психотерапией. Начальная доза транквилизатора состав- 
ляла 15 мг в сутки. В первые 3 дня пребывания в больнице 
дважды в вечернее время возникали приступы сердцебиения, 
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головокружения, сопровождавшиеся подъемом артериального дав 
ления и страхом смерти. С момента начала лечения седуксеном 
подобных приступов не было. Со второго дня терапии стал внешне 
бодрее, оживленнее. Сообщил врачу, что у него несколько умень- 
шилась интенсивность всех болезненных ощущений, снялась 
внутренняя напряженность и ожидание очередного приступа. 
На 4 день от начала терапии доза седуксена была увеличена 
до 30 мг в сутки. В этот день отметил исчезновение повышенной 
раздражительности. Его перестали раздражать громкие звуки, 
яркий свет, стал «внутренне спокойнее». В последующие дни сон 
приобрел достаточную глубину и продолжительность, окончатель- 
но исчезли головные боли, неприятные ощущения в ушах, онеме- 
ние кожи рук и ног. С каждым днем появлялась все большая уве- 
ренность в окончательном исчезновении прежних приступов 
сердцебиения, сопровождавшихся страхом смерти. К 10 дню от 
начала терапии выровнялось настроение, стал достаточно бодрым, 
активным, исчезла повышенная утомляемость, слабость, ранее по- 
являвшиеся даже после кратковременной прогулки. По собствен- 
ной инициативе начал включаться в трудовые процессы. Стал 
менее назойливым с обсуждением вопросов лечения и менее об. 
стоятельным при описании динамики своего состояния. Наиболее 
длительно держалось опасение возможности появления приступа 
сердцебиения в случае поездки в автобусе. Однако на 16 день от 
начала терапии по собственной инициативе решил «проверить 
своя» и, по согласованию с врачом, совершил поездку в автобусе. 
С радостью обнаружил, что во время поездки чувствовал себя 
хорошо, сердцебиения не возникало. К 20 дню терапии считал 
себя практически здоровым. Появилась уверенность в своих си- 
лах, просил о выписке, хотя и не был уверен, что сможет в полном 
объеме справиться с прежней работой. 

Выписан из больницы на 34 день от начала терапии с реко- 
мендацией продолжать трудовую деятельность и проводить тера- 
пию седуксеном в амбулаторных условиях в дозе 15 мг в сутки. 

Катамнез. Через тод вернулся на прежнюю работу, хоро- 
шо справляется с ней. Периодически бывает раздражительным, 
тревожным. В эти периоды принимает седуксен в течение двух- 
трех недель, что способствует быстрой нормализации состояния. 


В приведенном наблюдении психическое состояние пе- 
ред назначением седуксена определялось полиморфными 
невротическими расстройствами с преобладанием фобиче- 
ских нарушений и раздражительной слабости, а также 
субдепрессией и вегетативными пароксизмами. 

Заболевание развилось после ряда острых и тяжелых 
психических травм у личности с преморбидно некоторыми 
тревожно-мнительными чертами характера, которые, од- 
нако, никогда ранее не декомпенсировались. Они отмеча- 
лись, главным образом, в детские тоды, в зрелом же возрас- 
те оказались выраженными незначительно. Необходимо от- 
метить наличие в анамнезе травмы головы, которая оста- 
вила после себя следовую органическую симптоматику. 
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Все это обусловило, по-видимому, формирование опреде- 
ленной «почвы», на которой развилось заболевание. 

В динамике психопатологического состояния больного 
следует учитывать тяжелые переживания, связанные с 
взрывом на шахте, что послужило основанием развития 
психогенно обусловленного невротического состояния. По- 
явившаяся в этот период симптоматика имела тенденцию 
к регрессу, однако, примерно через месяц после первой 
психической травмы, больной пережил вторую. Это приве- 
ло к появлению истерических реакций, усилению всех ра- 
нее имевигих место невротических расстройств и способст- 
вовало формированию невротического развития личности. 
После третьей, близко связанной во времени психической 
травмы состояние еще более ухудшилось. В этот период 
возникли вегетативные пароксизмы, заключавшиеся в по- 
явлении сердцебиений, сопровождавшихся страхом смер- 
ти, повышением артериального давления, ощущением то 
жара, то озноба. Постепенно к вегетативным пароксизмам 
присоединилось тревожное ожидание каждого последую- 
щего приступа, больной стал постоянно инохондричным, 
мнительным и тревожным, что подтверждает правомер- 
ность прослеживания в данном случае нарастания ста- 

бильности невротического состояния. 

Начатая в таком состоянии терапия элениумом в дозе 
до 40 мг в сутки способствовала определенному улучшению 
состояния. Под влиянием терапии внутреннее напряжение 
и тревога уменьшились, улучшился ночной сон. Снизи- 
лась интенсивность кардиофобии, вегетативные пароксиз- 
мы стали более редкими и менее тягостными. Значитель- 
но уменьшилась раздражительность. Несколько менее ин- 
тенсивными стали также неприятные ощущения в различ- 
ных частях тела. Вместе с тем элениум фактически не из- 
менил проявления повышенной утомляемости, слабости и 
дневной сонливости. Перерыв в лечении отрицательно ска- 

зался на состоянии. 

Эпизодические приемы нейролептических препаратов 
(аминазин, трифтазин) не только не оказывали терапев- 
тического эффекта, а, наоборот, способствовали усилению 
невротических и особенно вегетативных расстройств. Это 
подтверждает правомерность точки зрения о их принци- 
пиально иной, по сравнению с транквилизаторами, направ- 
ленности клинического действия. 

На второй день приема седуксена больной стал бодрее, 
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оживленнее, менее подавленным. В первые дни терапии 
исчезла раздражительность, выровнялось настроение, 
уменьшилась тревога и напряженность, наладился ночной 
сон, исчезли парестезии и ипохондрические тенденции. За 
время терапии диазепамом не возникло ни одного вегета- 
тивного пароксизма, хотя еще длительное время держа- 
лось некоторое опасение развития сердечного приступа, 
На последующих этапах терапии исчезли и эти опасения 
К окончанию терапевтического курса у больного появилась 
уверенность в своих силах, он стал, как и до болезни, 
бодрым и активным. Катамнестическое обследование по- 
казало относительную стабильность достигнутого терапев- 
тического результата. Эпизодические периоды повышен- 
ной раздражительности и тревоги быстро купируются крат- 
ковременным приемом седуксена по методу «прерывистой» 
амбулаторной терапии. 

Анализ психического состояния, данные анамнеза, сома- 
тического и неврологического статусов, показатели элект- 
роэнцефалографического исследования и динамика состоя- 
ния во время терапии дают основание для рассмотрения 
заболевания как невротического развития с преобладанием 
полиморфной астено-ипохондрической, фобической симпто- 
матики и вегетативных пароксизмов у личности с отдель- 
ными тревожно-мнительными чертами характера. В воз- 
никновении невротического развития, наряду с психотрав- 
мирующими ситуациями, по-видимому, определенная роль 
принадлежала резидуальным явлениям травмы головы, 
способствовавшей формированию патологически изменен- 
ной «почвы». 

В настоящем наблюдении нашли достаточно полное от- 
ражение общие черты психотропного действия транквили- 
заторов элениума и седуксена, а также их сравнение с 
действием нейролентических препаратов (аминазин, триф- 
тазин). Вместе с тем, это наблюдение демонстрирует и 
некоторые качественные особенности терапевтического 
действия двух применявшихся транквилизаторов. Так, эле- 
ниум не уменьшил, а в дозе 40 мг в сутки даже несколь- 
ко увеличил астенические гипостенические расстройства. 
Вегетативные нарушения, в том числе вегетативно-сосу- 
дистые пароксизмы, под его влиянием лишь несколько 
редуцировались. Недостаточным оказалось воздействие 
элениума и на проявления невротическойи депрессии, па- 
рестезии и сенестопатии. 
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В отличие от этого, седуксен обнаружил определенный 
активирующий компонент транквилизирующего действия 
и способствовал полной ликвидации вегетативных рас- 
стройств. Воздействие его на фобии, состояние «внутрен- 
него напряжения», тревоги, повышенную раздражитель- 
ность и проявления невротической депрессии, хотя и 
протекало в том же направлении, что и у элениума, одна- 
ко оказалось значительно более выраженным и привело 
к практическому выздоровлению больного. Важнейшим 
условием дальнейшей внестационарной компенсации сос- 
тояния больного явились правильные социальные установ- 
ки на продолжение трудовой деятельности на «своей» 
шахте, а также длительный прием седуксена. Стабильное 
улучшение в данном случае свидетельствует о возможно- 
сти приостановки и даже обратного развития в процессе 
терапии транквилизаторами невротического развития, что 
является важным условием «вторичной» профилактики у 

больных патохарактерологических изменений. 
Как и в приведенном наблюдении, основной особен- 
ностью терапии транквилизаторами больных с патологи- 
ческими развитиями личности являлась возможность, на- 
ряду с непосредственным симптоматическим лечебным 
воздействием, профилактического влияния, способствую- 
щего, в комплексе с психотерапией и социальными меро- 
приятиями, замедлению патологического развития. Ре- 
зультатом этого являлось стимулирование и развитие ком- 
пенсаторных механизмов, снижение вероятности стабили- 
зации невротических и психопатических расстроиств и 
формирования психопатической личности. При патологи- 
ческих развитиях личности синдромологическая «троп- 
ность» психофармаколотических препаратов во многом По- 
вторяла их непосредственное действие у больных невроза- 
ми. При этом, для достижения лечеоного деиствия, как 
правило, требовалось сравнительное увеличение доз пре- 
паратов и продолжительности терапевтического курса. 
Учитывая значительно более стабильный характер бо- 
лезненных расстройств при патологических развитиях лич- 
ности, в сравнении с относительно оыстротечными и склон- 
ными к регредиентному течению реактивно О ВоВо РА: 
ванными невротическими состояниями, в терапевтическои 
тактике лечения «развитий», наряду с синдромальной 
оценкой, всякий раз важно было учитывать тип течения 
заболевания и его этап. 
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Как известно, важнейшей особенностью невротическо- 
го развития является стойкое невротическое состояние, от- 
личающееся длительностью течения и полиморфностью 
клинической картины. Если при неврозах психопатологи- 
ческие симптомы вопринимаются больными как чуж- 
дые, то при невротическом развитии они становятся хотя 
и парциально, но прочно связанными с характерологиче- 
оким своеобразием личности (0. В. Кербиков). В станов- 
лении невротического развития в наших наблюдениях, так 
же как и в рассмотренном случае, важное место занимала 
серия психотравмирующих обстоятельств. Разрешение ви- 
димого и значимого для возникновения невротического раз- 
вития конфликта и нормализация условий, способствовав- 
ших его возникновению, не приводили к улучшению со- 
стояния. В клинической картине конкретная психогенная 
ситуация обычно переставала «звучать», у больных «по- 
вышалась восприимчивость» к различным психогенным 

воздействиям. 

Н. Д. Лакосина (1970), автор монографии, специально 
посвященной клиническим вариантам невротического раз- 
вития личности, В. Я. Гиндикин (1967), В. В. Коро- 
лев (1967), О. А. Трифонов (1967), В. В. Ковалев (1969) 
и др. приходят к выводу, что для возникновения невроти- 
ческого развития необходимы, во-первых, усложнение кли- 
нической картины невротического состояния на этапе пол- 
ного развития заболевания и, во-вторых, ее устойчивость 
и незначительная изменяемость на протяжении многих 
месяцев. При этом в течении различных вариантов невро- 
тического развития на первом этапе отмечается относи- 
тельное однообразие симптоматики с преобладанием суб- 
депрессивных и астенических нарушений, на втором — п0- 
явление полисимптомных невротических расстройств, не 
отмечавитихся ранее в течении заболевания (истерические, 
ипохондрические, психастенические и др.). В наших на- 
блюдениях в большинстве случаев удавалось прослежи- 

вать эти закономерности в динамике невротических разви- 

тий личности, что, с одной стороны, подтверждает право- 
мерность их выделения, с другой — выдвигает требование 
дальнейшей специальной разработки дифференцированной 
терапии в зависимости от этапа болезненного п оцесса. 
Патохарактерологическое развитие личности ‚== еляе- 
мое некоторыми авторами от неврот ‚ отд 


ичес ю 
клиническую форму, отличается наличием как ый 
) к прав ’ 
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конституционально не обусловленных, « нажитых» под дей- 
ствием психогенных или соматогенных воздействий (а ча- 
сто тех и других одновременно) психопатических особен- 
ностей характера. Наименее спорными и наиболее демонст- 
ративными в этом отношении являются хронические лич- 


ностные изменения у лиц, перенесших исключительный, 
ип с чем не сравнимый характер и сверхсильную интенсив- 
ность травмирующих вредностей, например, у узников 
концлагерей («синдром концлагеря» — Ваеуег, На{тег, 
К!зКег, 1964 и др.). 


Многими исследователями подчеркивается, что и конс- 
титуциональное и психогенно-ситуационное влияния обус- 
ловливают возникновение и течение как невротического, 
так и патохарактерологического’ развития личности. 
П. М. Зиновьевым (1955) в этом отношении специально 
‘отмечено, что невротические состояния «принимают за- 
тяжное течение часто в зависимости от характерологиче- 
ских особенностей личности». Мы уже отмечали труднос- 
ти подразделения отдельных клинических форм «погра- 
ничных» состояний, однако попытки поиска дифференци- 
рованных методов терапии в настоящее время служат ос- 
нованием для их раздельного рассмотрения, в том числе 
и в группе «развитий» личности. 

нализ нашего материала показывает, что при патоло- 
гических развитиях на первых этапах преобладает на- 
хлонность к моносимптоматической характеристике состоя- 
ния с ведущим астено-депрессивным синдромокомплексом, 
развивающемся на фоне заострения черт характера. Поли- 
симптоматические психопатические расстройства появля- 
ются лишь в дальнейшем по мере воздействия декомпенси- 
рующих факторов. Патохарактерологическое развитие от- 
личалось от невротического большей выраженностью и 
стойкостью психопатических характерологических изме- 
нений. Однако структура синдромообразования с преобла- 
данием вначале депрессивных и астенических нарушений 
и присоединением в последующем полиморфной психопа- 
тической симптоматики, как правило, повторялась. 

о единстве разных видов патологического развития сви- 
детельствует и близость терапевтических тенденций пси- 
хотропных препаратов на каждом из этапов их течения. 


` Зиновьев П. М. В кн.: Тезисы докладов конференции по 
проблеме неврозов. Ленинград, 1955, с. 25. 
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Это лишний раз показывает целесообразность для клинико- 
психофармакологического анализа учета динамики со- 
стояний. Применительно к невротическому развитию, поч- 
ти всегда удавалось проследить эволюцию невротических 
расстройств от «предневроза», через острое, а затем и хро- 
ническое течение — к развитию заболевания. На каждом 
из этапов «развития» возможности тераневтического успе- 
ха были различны, принципиально снижаясь по мере его 
прогредиентности. 
Общим в терапевтическом влиянии транквилизаторов 
у больных патологическими развитиями личности, так же 
как и при лечении неврозов, являлась большая выражен- 
ность эффекта при значительном эмоционально-аффектив- 
ном сопровождении переживаний больного. В случаях вя- 
лой, хронически протекающей, не имеющей тенденции к 
видоизменению и лишенной эмоциональной насыщенности 
симптоматики, терапевтическое действие транквилизато- 
ров обычно было незначительным. При преобладании в 
структуре патологического развития личности депрессив- 
ных и астенических нарушений, являющихся, как извест- 
но, вообще наиболее распространенной, «интерхарактеро- 
логической» формой реагирования личности на многократ- 
ные или хронические психогенные и соматогенные вред- 
ности, принципы действия транквилизирующих препара- 
тов в наших наблюдениях практически повторяли описан- 
ные особенности терапии невротических гипостенических 
расстройств и невротической депрессии. В этих случаях 
лечение одними психостимуляторами или антидепрессан- 
тами обычно не давало значительного успеха. Напротив, 
очень часто их назначение приводило к видоизменению 
симптоматики «развития» в направлении усиления раздра- 
жительной слабости, взрывчатости, расстройств ночного 
сна. Особенно заметно это было у больных эксплозивным 
вариантом невротического развития. Такая динамика ухуд- 
шала состояние и, в известной мере, способствовала даль- 
нейшей прогредиентности «развития». В отличие от этого, 
терапия транкьилизирующими препаратами, которые для 
данной труппы «пограничных» состояний можно считать 
ОАНовными поихотролныйми | оредотвами оспособетновале 
снижению аффективной насыщенности депрессивных пе- 
реживаний, снятию остроты тревожного состояния, норма- 
лизации «эмоционального оарьера» оольного. 
В зависимости от динамики тер 
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апевтического дейст- 











вия, на различных этапах проведения лечебного курса у 
ряда больных к транквилизаторам присоединялись исихо- 
стимуляторы и антидепрессанты, однако их роль в этих 
случаях ограничивалась вспомогательным значением по 
сравнению с транквилизаторами. Непосредственное транк- 
вилизирующее терапевтическое действие значительно об- 
легчало проведение психотерапии и социальных мероприя- 
тий, направленных в этих случаях на создание новой жиз- 
ненной доминанты и корригирующих наметивитгиеся харак- 
терологические изменения. Невротическое развитие в этом 
отношении поддавалось более выраженному терапевтиче- 
скому влиянию по сравнению © патохарактерологическим, 
возможно, потому, что структура его астено-депрессивного 
статуса (этапа) являлась более простой. Она не включала 
выраженных заострений черт личности, свойственных па- 
тохарактерологическому развитию и значительно услож- 
няющих их астенические и депрессивные проявления. 
При переходе депрессивной и астенической симптомати- 
ки на второй план в структуре психических расстройств 
при патологических развитиях, формировании более 
сложного симптомокомплекса и его «спаивания» © харак- 
терологическими особенностями личности, терапевтические 
возможности транквилизаторов заметно снижались. Они 
в этих случаях ограничивались уменьшением остроты аф- 
фективной насыщенности переживаний и купированием 
вегетативных дисфункций. В этом отношении преимущест- 
вом перед другими транквилизаторами обладали препара- 
ты из группы бензодиазепина (диазепам, хлордиазепок- 
сид) и их комбинации с нейролептическими средствами. 
Известно, что усиление аффективной насыщенности пере- 
живаний и вегетативных расстройств в структуре «разви- 
тий», как правило, наблюдается при дополнительных, лег- 
ко возникающих у больных реактивных ситуациях. Исхо- 
дя из этого, становится понятной возможность профилак- 
тического действия транквилизаторов, предотвращающего 
невротические декомпенсации и тем самым снижающего 
дальнейшую прогредиентность «развития». Это действие 
выявлялось У 2 больных даже в далеко зашедших стадиях 
патологических развитий, отличающихся сложностью и из- 
вестной монотонностью психопатологических расстроиств. 
Общая эффективность терапии транквилизаторами па- 
тологических развитий, в сравнении с неврозами, оказалась 
значительно ниже, что подтверждают данные специально 


243 




















проведенного РенПо\мЁзсН (1966) исследования. Однако, 
в случае достижения определенного эффекта, длительность 
применения препаратов должна составлять максимально 
возможные сроки. В этом случае постоянное непосредст- 
венное нормализующее воздействие на «эмоциональный 
барьер» больного, возможность профилактического влия- 
ния на декомпенсации состояний («вторичная» профилак- 
тика) создают, как и в рассмотренном наблюдении, предпо- 
сылки для снижения прогредиентности «развития» и, на- 
ряду с психотерапией, облегчают его компенсацию. 


ТРАНКВИЛИЗАТОРЫ ПРИ ТЕРАПИИ ПСИХОПАТИЙ 


В процессе сравнительного исследования действия 
транквилизаторов изучалось 58 больных, которым был по- 
ставлен диагноз психопатия (табл. 6, ГП диагностическая 
группа). Эту группу составляли лица с так называемыми 
«ядерными» поихопатиями, в основе которых лежали в 
большей мере, чем при других «пограничных» состояниях 
конституционально обусловленные (психологически не- 
зрелые по Непаегзоп) патологические характеры. Всех 
этих больных объединяла дисгармоничность эмоционально- 
волевых свойств личности, подвергавшаяся под влиянием 
исихогений декомпенсациям. У изучавшихся бельных па- 
тохарактерологическими являлись не отдельные черты ха- 
рактера, а весь склад психической деятельности. Причем, 
психопатическая структура личности оставалась относи- 
тельно постоянной для каждого больного. 

Основная характеристика изучавшихся лиц, страдаю- 
щих психопатией, методик терапии, назначавшихся пре- 
паратов и эффективности лечения была приведена в 
таблице 7. Как следует из этих данных, у больных 
нсихопатиями, по сравнению с другими изучен- 
ными группами «пограничных» состояний, применялись 


наивысшие дозы транквилизаторов, причем, половина из 
них (28 человек) получала диазепам 


рапевтического ‘успеха при психопатиях, в сравнении с 
больными неврозами и патологическими Развитиями лич. 
ности, была наиболее длительной. Хотя Непосредственный 
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эффект терапии транквилизаторами психопатий был зна- 
чительным (лишь в 3 случаях не было отмечено терапев- 
тического успеха), его стойкость была непродолжительной. 
Всем больным, у которых был констатирован достаточно 
стойкий результат непосредственного действия транквили- 
заторов во время курсовой терапии, проводилось амбу- 
латорное лечение. 

Обследование психопатических личностей показало, 
что в большинстве случаев (у 34 больных из 58) имелись 
в той или иной степени выраженные соматогенные вред- 
ности, отмечавитиеся с раннего детского возраста (наибо- 
лее часто эндокринные расстройства). Аналогичного 
«удельного веса» соматической неполноценности в других 
рассматриваемых группах «пограничных» состояний не 
отмечено. Это в известной мере подтверждает существую- 
щую точку зрения о патогенетической роли в происхожде- 
нии психопатий врожденной или приобретенной в раннем 
детстве неполноценности организма, способствующей за- 
держке развития, инфантилизму, и, как результат 
этого, формированию патологического склада личности 

(С. С. Корсаков, О. В. Кербиков, Г. Е. Сухарева, В. В. Ко- 
валев, Г. К. Ушаков и др.). 

Динамика в процессе терапии выраженности отмечав- 
шихся У больных основных психических расстроиств, вы- 
явившаяся при помощи многовекторного анализа, прел- 
оставлена в табл. 47 и на рис. 20. 

Из сопоставления степеней их выраженности до нача- 
ла терапии транквилизаторами, к 10 дню лечения и после 
завершения терапевтического курса, отчетливо видно, что, 





Рис. 20. Динамика состояния больных психопатиями в ‘процёссе 
лечения транквилизаторами. 


245 








м 
> 
[>> 


Таблица 14 


раженности основных показателей клинической активности транк- 


Сопоставление частоты и выр 
вилизаторов в процессе терапии 58 больных (100%) психопатией (П диагностическая группа) 


Ранговая пред- 


в- 
ОЕ Степень выраженнос- 
Относительный почтитель - 











ные по- 
2 6 , 
казате- | Частота рас. |" ен | едуиия реет | оеРеред: разница сред-| вклад, Каждого | ность показа- 
ничес- |  стройств тельно исходного| них величин | них величин показателя в груп-| телей дейст- 
кой ак-| ДО лечения | до ле-|10 день| После состояния „до—после“ „до—после“ |ПОоВой сдвиг с0С- | вия транкви- 
тив- чения |терапии| Лече- тояния „до—после“ — лизаторов 
ности ‘ НИЯ 
| 57 (98%) | 1,9 10,98 | 0,43 1—0:5—0,2 >0,99 1,47 19,20 1-ое 
и | 35 (604) |091 |057 | 0.8 | 10603 | 50,99 0'63 8.20 7_8 
т 45 (77%) |114 |1.07 | 0,69 | 1—0,8—0,5 50,99 0,71 9,3% 6—7 
[У 39 (67%) | 1,4 |1,1 0,79 1—0,8—0,6 >0,99 0,61 8% 8 
у 50 (86%) | 1,4 |10 |0,40| 1070,3 50,99 1,0 13% 4—5 
У! 14 (24%) | 0.43 | 0,36 | 0,16 | 1—0,.8—0'4 >0'99 0,27 3,5 10—11 
Уп | 27 (464,) |0.9 |056 |0.256| 10.703 >0'99 0,64 8,4 и. 
Признак 
МИ 2 (0.03%) практичес. 
1х 54 (93%) |1,6 11.1. 10,62 | 1007504 ме о 
х 49 (85%) | 1,3 |076 | 0.46 | 10604 о о’ ти. Н. 
Хх! 13 (22%) | 0,29 | 0,17 | 0,07 | 10.602 50'99 092 1,1% 6—7 
хи | 12 (21%) | 0,28 | 0.10 | 0.03 | 10,401 | 50,99 0'55 2,9% 11—12 
хш | 17 9%) 0,31 | 06| 1055 | 50% [Сумма 7.69] сумы 
Достоверно т умма: 1004 
У 0 не 
7 (12$) 0,12 | 0,10 изменился 
Достоверно 


ХУ 21 (364) 0,43 | 0,31 имея 





так же как и у больных неврозами, прежде всего отме- 
чается снижение вегетативных нарушений (которые при 
психопатиях были наиоолее выраженными по сравнению 
с другими изучавшимися состояниями) и эмоционально- 
аффективной окраски имевшихся расстройств. Однако, как 
эти показатели терапевтического действия транквилиза- 
торов, так и все остальные, не достигали степени редук- 
ции, отмеченной у больных неврозами. Это, в известной 
мере, объясняет сравнительно меньшую эффективность 
транквилизаторов при лечении психопатий по сравнению 
с неврозами, однако, наряду с этим, подчеркивает в обоих 
случаях тождество направленности действия изучавитихся 
‘препаратов. 


Характерным примером терапевтического действия 
транквилизаторов у больных психопатиями является сле- 
дующее наблюдение. 


Наблюдение 11. Больной С., 23 лет. 

Анамнез. Наследственность не отягощена. Отеп отличался 
всю жизнь повышенной раздражительностью, у него часто по не- 
значительному поводу возникали вспышки гнева. Мать — спокой- 
ная, очень мнительная, обидчивая. Больной имеет двух старших 
братьев, в характере которых много «отцовских черт» — повышен- 
ная вспыльчивость и гневливость. Старитий брат отличается кате- 
торичностью своих мнений, желанием всем командовать, при воз- 
ражениях ему — «выходит из себя», начинает кричать, угрожать, 
может ударить. Вспышки гнева обычно быстро проходят. 

Беременность у матери, особенно первая ее половина, про- 
текала с выраженным токсикозом. Родился в срок, ходить и гово- 
рить начал вовремя. В ранние детские годы перенес корь, скарла- 
тину, в последующем — часто болел ангинами. = 

Уже в первые годы жизни мать отметила своеобразие харак- 
тера сына, указывая, что у него «отсутствовали сдерживающие“ 
центры...». Был очень требовательным, капризным, невыдержан- 
ным ребенком, слово «нельзя» для него не существовало. Будучи 
в яслях, а затем — в детском саду, отличался легкой возбуди- 
мостью и подвижностью. В школе учился неровно. Многие пред- 
меты усваивал очень быстро, однако по поведению и прилежанию 
почти постоянно имел неудовлетворительные оценки. В первых 
классах отличался непослушанием, часто прогуливал уроки, на 

переменах затевал драки. Среди его друзей в тот период преобла- 
дали старишие ребята, отличавшиеся недисцинлинированностью 
и хулиганскими поступками. В их среде никогда не был «заводи- 
лой», всегда легко поддавался влиянию и по чужой указке во 
время занятий или на улице нарушал дисциплину. Дома тгрубил 
матери, часто кричал в ответ на ее замечания. 

В старших классах несколько изменился по характеру, по- 
явилось множество интересов — то короткое время занимался 
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‘фотографией, то радиотехникой, то собиранием пластинок, то чте- 
нием «в запой» зарубежных романов. При этом всякий раз новое 
увлечение появлялось под влиянием товарищей по школе. Более 


стабильными были интересы к математике и физике. Эти предметы 


давались ему очень легко. 

Окончил школу с хорошими отметками, по совету учителей 
ноступал на физическое отделение МГУ, но не был принят. В этот 
период стал вялым, расстроенным, не знал чем заняться, на корот- 
кое время улучшились отношения с матерью и родными. Поступил 
слесарем на завод. Вскоре начал вышивать, имел привод в мили- 
цию за дебоширство. Через год вместе с товарищем по школе, 
который, так же как и он, не прошел по конкурсу в институт, 
начал готовиться к повторной сдаче вступительных экзаменов. 
Поступил в институт электронного машиностроения, где хотел 
учиться его товарищ. Однако, начав заниматься, не мог приспосо- 
биться к регулярности посещения лекций и необходимости зани- 
маться многими предметами. Это раздражало и «бесило» его. 
Часто ссорился с товарищами по группе и преподавателями, когда 
ему делали замечания. На втором курсе не смог сдать во время 
сессии два экзамена. Стал особенно раздражительным, грубо 
и жестоко оскорблял родственников, быстро уставал, плохо спал 
по ночам, никак не мог решить, что ему делать. Сам обратился за 
консультацией к психиатру. Больному был рекомендован академи- 
ческий отпуск и лечение в психиатрической больнице. 

При соматическом обследовании патологии со стороны внут- 
ренних органов не обнаружено. Неврологическое обследование 
знаков органического поражения центральной нервной системы не 
выявило. Однако отмечена значительная вегетативно-сосудистая 
неустойчивость. Электроэнцефалографические данные свидетель- 
ствуют о некотором снижении у больного функционального состоя- 
ния корковых процессов. 

Психическое состояние. При поступлении состояние 
‘изменчиво — то напряжен, раздражителен, груб, то вял, жалуется 
на плохое настроение, слабость и невозможность что-либо решить 
из-за «мысленного переживания каждого предполагаемого дейст- 
вия...». С врачами говорит неохотно, при этом волнуется, бледность 
лица сменяется багровыми пятнами, на лбу появляется испарина. 
Предъявляет много претензий по поводу обстановки в отделении. 
По просьбе больных алкоголизмом пытался на второй день пребы- 
вания в больнице во время прогулки сбегать в магазин за водкой. 
‘Свой поступок объясняет тем, что его просили и он «не мог отка- 
зать..» Вместе с тем, говорит о том, что хотелось самому себе 
доказать, что «еще способен на отчаянные поступки...» 

О своей жизни рассказывает без видимого желания, однако 
замечает, что знает о том, что он «трудный» человек. Иногда ему 
‘самого себя жалко, но он не обладает «твердой точкой опоры» 
пн «плывет в жизни по течению». Говорит, что часто бывает не- 
справедлив по отношению к матери и другим родственникам. Он 
и сам мучается когда накричит на мать, но в момент гневливой 

вспышки ничего с собой сделать не может. Когда же «выкричит- 
ся», «на душе» становится. «спокойно и безразлично...». В эти пе- 
риоды он — «самый кроткий и тихий человек...» Отмечает, что огор- 
чен тем, что не может «как все» учиться в институте, просит по- 
мочь ему. При этом называет два основных болезненных 
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проявления своих «расшатанных нервов» — во-первых, вспышки 
тнева, когда становится «не управляемым» и, во-вторых, периоды 
нерешительности в поступках и трудности переключения с одного 
дела на другое. 

Динамика состояния во время терапии, На 
третий день стационирования начато лечение элениумом в дозе 
до 60 мг в день, продолжавшееся в течение 40 дней. Со 2 дня 

| терапии улучшился ночной сон, ложась в постель, начал отмечать 
сонливость и спокойствие «на душе». Ранее аналогичного состоя- 
ния перед сном не наблюдалось. В последующие дни изменилось 
поведение в отделении — стал незаметным, вялым, постоянно сон- 
ливым. Отметил, что в мышцах «исчезло напряжение — постоян- 
но хочется лежать и спать». Наряду с этим, усилилась неуверен- 
ность в поступках. Однако, если раньше это волновало больного, 
то теперь стал «равнодушен и безразличен...» Признаков повышен- 
ной раздражительности и гневливости не отмечалось. Это позво- 
лило проводить психотерапевтические беседы и аутогенную тре- 
нировку. 

К 9—410 дням лечения элениумом явления вялости, дневной 
сонливости и мышечной слабости усилились. Одновременно появи- 
лось пошатывание при ходьбе. В связи с этим стал резко отрица- 

| тельно относиться к лечению, перестал принимать элениум, вновь 
начал «в знак протеста» нарушать распорядок отделения, при этом 
появилась грубость и вспыльчивость при обращении с врачами. 
Вследствие этого исчезли наметившиеся психотерапевтические 
контакты. Через два дня после отмены элениума вновь стал 

| злобный, напряженный, плохо спал по ночам, конфликтовал с пер- 
соналом. В связи с этим был назначен седуксен в дозе до 15 мг 
в день, который больной принимал в течение 60 дней. 

К 5 дню лечения стал заметно спокойнее, менее напряженным 
и вспыльчивым, улучшился ночной сон, вновь появилась возмож- 
ность проведения психотерапии, с 8 дня начал” посещать группо- 
вые занятия по аутогенной тренировке. Это изменение состояния 
не сопровождалось, в отличие от лечения элениумом, вялостью 
и сонливостью. При продолжении терапии седуксеном полученные 
уже в первые дни лечения сдвиги в состоянии стали стабильными. 
Больной был бодрым, активным, отмечал, что меньше времени 

| стал «копаться в себе». Наряду с этим появилась «внутренняя 
Уравновешенность», при встречах с матерью, во время пробных 
отпусков домой не отмечалось повышенной раздражительности 
и гневливости. Однако попытки на 30—35 дни лечения постепен- 
ной отмены седуксена вновь привели к ухудшению состояния. 
С целью закрепления получаемых во время приема седуксена 
результатов в дальнейшем, наряду с седуксеном, назначен инсу- 


емических дозах. : 

о проведенного курса терапии больной был выпи- 

сан в хорошем состоянии. При этом заявлял, что никогда ранее 

не чувствовал себя таким уравновешенным и работоспособным. 
Продолжил занятия в институте, успешно сдал очередную сессию, 
к психиатрам в этот период не обращался, никаких лекарств не 
принимал. Спустя восемь месяцев после выписки поссорился 

с преподавателем, вызывающе вел себя на студенческом собрании, 

был отчислен из института, поступмл на работу на завод, начал 
злоупотреблять алкоголем. у 


249 














В рассмотренном наблюдении перед назначением 
чтранквилизаторов статус больного определялся полиморф- 
ными психопатическими расстройствами с преобладанием 
симптоматики, характерной, как для возбудимых психопа. 
‘тов, так и для психастеников и неустойчивых. Сложность 
статуса дополнялась наличием элементов эмоциональной 
лабильности, субдепрессии, характерной для циклотимии, 
вегетативными дисфункциями. 

Непосредственной причиной формирования сложной 
`психопатологической картины, предшествовавшей назна- 
чению транквилизаторов, явилась психогения (не сдал 
экзамены), однако она фактически не определяла пере- 
живания больного, хотя и играла непосредственную роль 
в декомпенсации состояния. 

Анализируя течение заболевания, не трудно убедиться, 

что оно началось, по-видимому, в самом раннем детском 
возрасте. Причем, в его происхождении определенная 
роль, безусловно, принадлежит генетической предрасполо- 
женности, доказательством чего служат выраженные пси- 
хопатические черты характера у отца и братьев, а также, 
по-видимому, и внутриутробным нарушениям, полученным 
‘зо время токсикоза в период беременности у матери. На 
протяжении всей жизни видно переплетение различных 
психопатических проявлений характера, в первую очередь, 
повышенной возбудимости, сочетавшейся с волевой сла- 
бостью и инфантильностью, определявшими разбросан- 
ность и, в известной мере, неустойчивость интересов боль- 
ного, а также некоторые антисоциальные наклонности. 
Период полового созревания несколько видоизменил ха- 
актер больного, дополнив его психастеническими черта- 
ми, что, наряду с усложнением психопатологической 
структуры, можно думать, способствовало снижению воз- 
будимости и социальной адаптации. 

С учетом динамического подхода к оценке состояния, 
предшествовавшего терапии транквилизаторами, его пред- 
ставляется возможным рассматривать как декомпенсацию 
психопатии. При этом особенности течения и проявления 
заболевания не позволяют отнести его к общеизвестным 
формам психопатии. Это оправдывает диагностическую 
‚оценку состояния, как психопатии с полиморфными психо- 
патологическими расстроиствами. 

Непосредственное терапевтическое действие элениума 
и седуксена в полной мере подтверждает описанные общие 
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закономерности их действия. При назначении обоих пре- 
паратов наблюдался определенный терапевтический сдвиг 
в виде снижения эмоциональной возбудимости, уменьше- 
ния психастенических расстройств, нормализации ночного 
сна, что и определяло в рассматриваемом случае транкви- 
лизирующий эффект. Однако при лечении элениумом, на- 
ряду с этим, проявились характерные для этого препарата 
психоседативный компонент транквилизирующего эффек- 
та, а также побочные действия в виде миорелаксации и 
атаксии. Это не только отодвинуло непосредственный тера- 
певтический эффект на «второй план», но и вызвало ухуд- 
шение состояния больного в связи с возникшим негатив- 
ным отношением к лечению. В процессе лечения седуксе- 
ном указанные побочные эффекты не отмечались. 

Под действием транквилизаторов уже в первые дни 
лечения значительно возросли возможности психотерапев- 
тического воздействия на больного. Попытки прекращения 
терапии транквилизаторами на фоне уже достигнутого 
эффекта вызывали возврат к исходному состоянию, что 
указывает, с одной стороны, на непосредственное норма- 
лизующее влияние транквилизаторов на психопатические 
расстройства, с другой — на временный, симптоматиче- 
ский, в известной мере «заместительный» характер их деи- 
ствия. С целью «углубления» терапевтического эффекта 
была предпринята попытка добавления к седуксену инсу- 
лина, применявшегося в гипогликемических дозах. Это 
способствовало повышению стойкости действия транкви- 
лизаторов. В результате удалось полностью купировать 
симптоматику декомпенсации психопатического состоя- 
ния. Однако, при условии отсутствия «поддерживающей» 
медикаментозной терапии и рациональных социальных 
взаимоотношений, у больного вновь, спустя восемь меся- 

цев после выписки из больницы, возникла декомпенсация 


п ‹их расстройств. 
наи  абодении, как и у всех больных пси- 
хопатиями, терапия транквилизаторами способствовала 
снижению эмоционально-аффективной насыщенности пси- 
хопатических расстройств. При этом, наряду с общим 
транквилизирующим влиянием, обнаруживаласьи электив- 
ная тропность различных препаратов к психопатологиче- 
ским нарушениям, в основном совпадающая с их дейст- 
вием при неврозах и патологических развитиях личности. 
Эффективность препаратов с транквилизирующим дей- 
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ствием проявлялась, по сравнению с другими формами и 
вариантами психопатических состояний, наиболее нагляд- 
но при возбудимых психопатиях. В этих случаях преиму- 
ществами обладали транквилизаторы с наличием, наряду 
с успокаивающим и снижающим аффективную окраску 
переживаний действием, седативным влиянием. «Набор» 
предпочтительных препаратов при возбудимых психопа- 
тиях оказался фактически таким же, как и при гиперсте- 
нических неврастенических расстройствах, рассмотренных 
в рамках невротических состояний. Однако для достиже- 
ния терапевтического эффекта дозировки транквилизато- 
ров требовались, как правило, значительно больше. В про- 
цессе терапии хлордиазепоксидом, нитразепамом, оксазе- 
памом и другими препаратами удавалось уменьшать, как 
и в приведенном наблюдении, характерную для больных 
эмоциональную напряженность, несдержанность, гневли- 
вость, бурные аффективные разряды. Результатом этого 
обычно являлось ослабление приступов возбуждения, а при 
постоянном приеме транквилизаторов — их урежение п 
снижение эмоциональной выразительности. Благодаря это- 
му у возбудимых психопатов уменьшалась конфликтность 
с окружающими и появлялась возможность, наряду с пси- 
хотерапией (которую психотропные препараты облегча- 
ли и в этом случае), для адаптации и социальной компен- 
сации больных. 

При тормозимых психопатиях закономерности выбора 
исихотропных препаратов определялись ведущим синдро- 
Мом. В зависимости от этого проявлялась элективность 
психотропного влияния соответственно тех же препаратов 
и их комбинаций, которые обладают наибольшей «троп- 
ностью» к реактивно-депрессивным, астеническим и псих- 
астеническим невротическим расстройствам. В процессе те- 
рапии у этой группы больных удавалось достигать редук- 
ции выраженных эмоционально-аффективных реакций на 
имеющиеся психопатические расстройства. Результатом 
этого являлось снижение интенсивности тревожно-напря- 
женного и субдепрессивного настроения, появление уве- 
ренности в себе, снижение физической вялости и поли- 
морфных психастенических расстройств. В случае подбора 
индивидуально-адекватных дозировок препаратов и при 
длительном (многомесячном) проведении терапевтическо- 

го курса уменьшалась частота декомпенсаций состояния. 
Это, в свою очередь, давало основание для улучшения 
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социальной адаптации больных. Так ке как и при лечении 
естальных групп и вариантов «пограничных» состояний 
при проведении психофармакотерапии тормозимых иСихо- 
патов эффективность была выше при сочетанн 


ом назначе- 
вии психотропных препаратов И психотерапевтическом 
воздействии. 


Тактика применения транквилизирующих средств для 
лечения лиц с истерической психопатией в принципе осно- 
вывалась на выявленной элективности действия препара- 
тов при остальных истерических состояниях. Общие ре- 
зультаты, как непосредственного, так и отдаленного дейст- 
вия терапии в этих случаях обычно значительно уступа- 
ли эффективности препаратов при истерических невроти- 
ческих расстройствах. Однако в процессе терапии наибо- 
лее мощными транквилизаторами и «поведенческими» ней- 
ролептиками удавалось добиваться общей аффективно-во- 
левой уравновешенности больных. Это влекло за собой 
уменьшение свойственной им эмоционально яркой теат- 
ральности, неестественности, ситуационных вымыслов, 
фантазий и т. д. Длительное применение транквилизато- 
ров, наряду с психотерапией и социальными мероприя- 
тиями, и в этих случаях значительно облегчало течение 
психопатии и способствовало компенсации патологических 
черт характера. При лечении ряда больных этой группы 
мы отмечали наступление, вследствие психолептического 
действия, в известной мере парадоксального терапевтиче- 
‹кого эффекта. Он заключался в том, что больные с выра- 
женными истерическими чертами характера, отмечая в 
процессе терапии «эмоциональную скованность», субъек- 
тивно тяжело переживали свое ‚состояние. У ряда из них 
отмечалось не свойственное им ранее плохое настроение, 
уменьшение яркости представлений и «вообще интереса 
® жизни». Это являлось основанием для категорического 
отказа больных от приема препаратов. 

Лечение больных с паранойяльным синдромом являет- 
ООО но от ето новодогичеокого вклю 

( ии незав 

а т Амбрумова, 1969; А. Б. Смулевич и М. Г. Щи- 
рина, 1972 и пр.). Это объясняется, по-видимому, тесной 
связью, «срастанием» паранойяльных идей со структурой 
всей психической деятельности. В полной мере эти слож- 
ности проявляются при лечении паранойяльной психопа- 
тии. В отличие от всех других «пограничных» состояний, 
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при этой форме психопатии нами не наблюдалось терапев- 
тических сдвигов в состоянии при назначении различных 
транквилизаторов, за исключением диазепама. Только в 
результате упорной терапии большими дозами этого пре- 
парата, а также его комбинаций с нейролептическими пре- 
паратами (талоперядол, трифтазин) улавалось уменьшать, 
аффективную захваченность больных паранойяльной иде- 
ей и несколько нормализовать их поведение. Исчезнове- 
ние в этих случаях элективной «тропности» действия 
транквилизаторов и возможность большего терапевтиче- 
ского успеха при назначении нейролептиков, с позиции 
клинической психофармакологии, указывает на близость 
паранойяльной психопатии к выражению психотического, а 
не невротического «уровня» психопатологических проявле- 
НИЙ. 

Приведенные данные свидетельствуют о том, что при 
различных вариантах психопатических расстройств в про- 
цессе терапии транквилизаторами в первую очередь сни- 
яжается эмоциональная напряженность и «острота» состоя- 
ния декомпенсации. Способствуя снятию декомпенсации, 
транквилизирующие препараты возвращают больного к 
«фону», который не перестает быть психопатическим. 
И только длительное применение медикаментозной тера- 
пии, сочетание психотерапии и социальных мероприятий 
может способствовать адаптации психопатической лично- 
сти и устойчивой компенсации патохарактерологических 
черт. 











ТРАНКВИЛИЗАТОРЫ ПРИ ТЕРАПИИ 
НЕВРОЗОПОДОБНЫХ И ПСИХОПАТОПОДОБНЫХ 
(ПСЕВДОНЕВРОТИЧЕСКИХ, ПСЕВДОПСИХОПАТИЧЕСКИХ) 
РАССТРОЙСТВ 





Из числа всех больных, изучавшихся в процессе тера- 
пии транквилизаторами, наибольшее число было с невро- 
зсподобными или психопатоподобными расстройствами 
при различных соматических и психических (шизофре- 
ния) заболеваниях. Условно они объединены, как следует 
из таблицы 6, в три диагностические группы: при сомато- 
тениях и органическом поражении центральной нервной. 
системы — 67 больных (Т группа); при резидуальных яв- 
лениях травматического и инфекционного (интоксикаци- 
онного) поражения центральной нервной системы — 
54 больной (Ш труппа); при вялотекущей шизофрении: 
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> $ ых соматических заболеваниях. Их 
возникновение у всех обсуждаемых в этом разделе больных 
связывалось не только с конституциональными и психо- 
травмирующими факторами, как при остальных «погра- 
ничных» состояниях, но и с другими непосредственно дей- 
ствующими причинами. В их числу относились закономер- 
ности течения шизофренического процесса (У диагности- 
ческая группа) и других психических заболеваний, кото- 
рые видоизменяли психическую деятельность более грубо 
и глубоко, чем проявления патологии невротической струк- 
туры. Тем самым неврозоподобные и психопатоподобные 
расстройства в этих случаях являлись лишь частью (при- 
чем, не основной) сложной структуры психопатологиче- 
ских нарушений. Наиболее часто это, так же как и в на- 
ших наблюдениях у больных шизофренией, как известно, 
отмечается при так называемой неврозоподобной ее форме, 
соприкасающейся, но не покрывающейся простой формой 
(Л. М. Розенштейн, Е. К. Краснушкин и др.), эпилептоид- 
ных психопатиях, резидуальных явлениях травмы головы, 
сосудистых заболеваниях головного мозга и т. д. 
Наблюдавшиеся неврозоподобные и психопатоподобные 
расстройства вне непосредственных рамок психических 
заболеваний могут рассматриваться в качестве симптомов 
(или симптомокомплексов) при инфекционном, интоксика- 
ционном, сосудистом или травматическом поражении го- 
ловного мозга, различных соматических, неврологических 
заболеваниях (гипертоническая болезнь, инфаркт миокар- 
да, язвенная болезнь желудка, пневмония и др.). В их воз- 
никновении определенная роль принадлежала в ряде слу- 
чаев реакции заболевшего человека на свое состояние. По- 
стельный режим, вынужденное в связи с болезнью изме- 
нение образа жизни и целый ряд других причин, нарушаю- 
щих привычную деятельность, являлись психотравмирую- 
щими обстоятельствами и, в равной мере, как и все другие, 
могли привести к невротическому состоянию. Однако при 
рассматриваемых нами неврозоподооных и психопатопо- 
добных расстроиствах имелась четко выявленная недоста- 
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точность (органическая пли функциональная) различных 
органов и систем, что, вне зависимости от психогенных 
переживаний больното, вело к перестройке организма. 05- 
щим в клинической картине всех соматических больных 
являлось наличие выраженной в той или иной степени псн- 
хической астенизации и ослабления различных функцио- 
нальных возможностей. К. М. Быков (1944) считал, что 
в этих случаях под действием эмоциональных нагрузок об- 
легчается процесс изменения трофики отдельных органов, 
приводящий к расстройствам гормональной регуляции, 
что и обуславливает появление «запальной свёчи» в раз- 
витии неврозоподобных нарушений. 

Нам представляется, что такое понимание неврозопо- 
добных и психопатоподобных расстройств совпадает с точ- 
кой зрения В. В. Ковалева (1970), относящего к ним 
«расстройства невротического уровня реагирования («нез- 
ротического регистра»), которые имеют соматогенное (в 
широком смысле) происхождение...»'. Под действием «за- 
пальной свечи» на ослабленном основной болезнью фоне 
возникают неврозоподобные и психопатоподобные наруше- 
ния. Таким образом, их отличает от истинных «погранич- 
ных» состояний наличие определяющей болезнь органиче- 
ской (соматической, неврологической и др.) основы. Наря- 
ду с этим, у ряда больных этой группы существует свое- 
образная «обратная связь» — невротические расстройства 

(особенно протекающие хронически) в свою очередь яв- 
ляются одним из основных патогенетических механизмов 
в развитии и прогредиентности сердечно-сосудистых забо- 
леваний, язвенной болезни, некоторых кожных заболева- 
ний. В этих случаях, как известно (Г. Ф. Ланг, А. Л. Мяс- 
ников и др.), отмечается, что невротические нарушения, 
помимо внешних проявлений, определяющих эмоциональ- 
но-аффективные и интеллектуальные расстройства, ока- 
зывают опосредованное (прежде всего через вегетативную 
нервную систему) влияние на внутренние органы — ритм 
сердечных сокращений, частоту и глубину дыхания, дея- 
тельность пищевода, желудка, кишечника, желез внутрен- 
ней секреции и т. д. В результате расстраиваются их функ- 
ции и невротические расстроиства способствуют возникно- 
вению и усугубляют развитие так называемых «нейроген- 
ных» заболевании. 


' Ковалев В. В. Журн. новропатологии и 


т 
им. С. С. Корсакова, 1970, в. 10, с. 1519. мы 
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Оценка неврозоподобных и психопатоподобных рас- 
стройств у соматически больных производилась нами 
всегда только синдромально. В диагностическом’ плане 
на первое место выносилось основное болезненное состоя- 
ние. Именно об этом писал Ф. Ф. Детенгоф (1970), отме- 
чая, что при постановке диагноза следует подчеркивать ос- 
новную болезнь, а психопатоподобность (и неврозоподоб- 
ность — Ю. А. считать лишь одним из внешних ее про- 
явлений. 

Разноплановый характер больных, у которых рассмат- 

ривается действие транквилизаторов в настоящем разделе, 
определяет невозможность всестороннего анализа их те- 
рапии, для чего требовался бы учет течения и проявления 
каждого болезненного процесса и оценка цельной структу- 
ры состояния, в которое входят неврозоподобные и психо- 
патоподобные расстройства в качестве лишь составной час- 
ти. Терапевтические мероприятия (‘и возможности дости- 
жения лечебного эффекта) принципиально не равнознач- 
ны при нёврозоподобных и психопатоподобных нарушеня- 
ях у больных различными формами и вариантами шизоф- 
рении и других психических заболеваниях, не являются 
они стандартными и при лечении различных соматических 
заболеваний. В связи с этим их рассмотрение возможно 
только при самостоятельном анализе терапии отдельных 
нозологических форм, что требует специального изучения 
и но являлось задачей настоящего исследования. Нам 
представлялось возможным на основании полученного ма- 
териала попытаться во всех диагностических труппах, рас- 
сматриваемых в настоящей главе, линть проследить своеоб- 
разие общих закономерностей клинического действия 
транквилизаторов. 

Основные сведения об изучавитихся больных © неврозо- 
подобными и психопатоподобными нарушениями, назна- 
чавитихся препаратах и эффективности терапии приведе- 
ны в таблицах 6 и 7. Они свидетельствуют о разнообраз- 
ном, как нозологическом, так и синдромологическом харак- 
тере больных, а также о птироком диапазоне их распреде- 
ления по полу,’ возрасту, давности основного заболевания 
и другим показателям. 

У больных © соматическими, в том числе сосудистыми 





‹ Дехенгоф Ф. Ф. В кн.: Клиника, патогенез и лечение нервно- 
психических заболеваний. М., 1970, с. 26. 
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и текущими неврологическими (органическими) заболева- 
ниямн (1 диагностическая группа) неврозоподобные рас- 
стройства проявлялись прежде всего в виде различных 
астенических нарушений, тесно «вплетавшихся» в КЛИНи- 
ческую картину основного болезненного процесса. Ряду 
изучавшихся больных (8 человек) ранее назначались ней- 
ролептические препараты или антидепрессанты. Однако 
Это, как правило, не только не способствовало терапевти- 
ческому эффекту, я, напротив — усложняло структуру ас- 
тенических нарушений за счет либо собственно нейролен- 
тического эффекта, либо вследствие часто отмечавшихся 
В этих случаях явлений непереносимости к нейролептикам 
и антидепрессантам. Наиболее часто из числа всех боль- 
ных этой группы назначались хлордиазепоксид (20 чело- 
век) и диазепам (27 человек), что связано с отмеченной 
уже наибольшей «универсальностью» действия именно 
этих транквилизаторов на полиморфную невротическую 
симптоматику. Причем, препараты в этих случаях в подав- 
ляющем числе случаев применялись в малых и средних 
дозах (61 человек), а продолжительность тераневтическо- 
го курса ограничивалась 2 месяцами (58 человек). 

С учетом избранных критериев оценки эффекта непо- 
средственного действия транквилизаторов больные именно 
нервой диагностической группы дали наиболее значимый 
результат. Однако следует иметь в виду, что в этом случае 
оценивалась в основном избирательная редукция отмечав- 
шихся неврозоподобных нарушений, что не всегда соответ- 
ствовало общему терапевтическому успеху. Несмотря на 
сохранившиеся к моменту окончания лечения транквили- 
заторами более чем у двух третей больных фактически в 
неизмененном виде психо- или соматогений, отмечавшихся 
и перед их назначением, у 34 (из 50) обследованных тера- 
невтическая эффективность сохранялась более 6 месяцев. 
Это свидетельствует о достаточной стойкости достигнутого 
в этой грунпе лечебного действия. 

Обратное развитие в прецессе лечения транквилизато- 
рами выраженности неврозоподобных и психопатоподоб- 
вых расстройств, изученное при помощи многовекторного 
анализа, представлено в табл. 15—18 и в схематическом 
виде на рис. 21—24. Здесь же для сравнения приводятся 
данные о терапевтическом действии транквилизаторов у 


больных шизофренией и другими психозами при выражен- 
ном психотическом состоянии. 
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Сопоставление частоты и 
транквилизаторов в процессе 
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Сопоставление частоты 


транквилизаторов в процесс 


Частота рас- 


стройства до 
лечения 


64 (95%) 
43 (65%) 
57 (85%) 
54 (804%) 
42 (63%) 
19 (28%) 
40 (60%) 


5 (79 
о, 
55 (824) 
17 (254%) 
18 (27%) 
22 (33%) 


9 (13%) 


25 (37%) 


Степень выраженнос- 
ти в баллах (средняя| редукция расст- 
ройств относи- 








величина) 
до ле-|10 день| после 
чения | Тера- | лече- 
пии ния 
1,510,63 | 0,22 
1,1 | 0,66 | 0,48 
1,6 |1,3 | 0,85 
1,3 | 0,98 | 0,73 
0,921 0,55 | 0,27 
0,39] 0,31 | 0,04 
0,85] 0,67 | 0,31 
0,12] 0,09 | 0,03 
1,6 |1,0 | 0,73 
19 10091034 
0,33 | 0,21 | 0,04 
0,40 | 0,19 | 0,07 
0,33 | 0,18 
0,15 10,12 
0,49 | 0,39 


и выраженности осно 
е терапии 67 больных 
ными состояниями при соматогени 


вных показателей кл 


Таблица 15 
инической активности 


(100%) с неврозоподобными и психопатоподоб- 
ях (Г диагностическая группа) 


о ор ОО ВИО ЦИ ИСО 


Достоверность| Абсолютная 
различий сред- 


тельно исходного| них величин 


состояния 


1—0,4_0,1 
1—0,6—0,4 
1-0,8—0,5 
1—0.8—0,5 
1—0'6—0,3 
оО 
1-0, 0.4 
1—0,8—0,2 
1—0,6—0,5 
1—0.6—0'3 
10.601 
1—0'5—0'2 
10,5 
1—0,8 
1-—0,8 


„до—после“ 


>0,99 
>0,99 
>0,98 
>0,99 
>0,99 
>0,99 
Признак 
достов. не 
изменился 
>0,99 
>0,99 
>0,99 
>0,99 
>0,99 
Признак 
достов. не 
изменился 
Признак 
достов. не 


изменился 


Относительный 
„вклад“ каждого 


разница сред- показателя в 


них величин 





„до—после“ состояния 
„до—после“ 

1,28 18,2% 
0,62 8,8% 
0,75 10,6% 
0,40 5,79 
0,65 9,2% 
0,35 5% 
0,57 8,24 
0,09 1,39 
0,85 Е 
0,86 12,2% 
0,29 4,09 
0,33 6 


4,6% 
Сумма: 7,06] Сумма: 100% 


Ранговая пред- 
почтитель- 
ность показа- 
групповой сдвиг |телей действия 
транквилиза- 


торов 





09= 











Таблица 16 


женности основных показателей клинической активности транк- 
51 больного (100%) с неврозоподобными и психопатоподобными 


Сопоставление частоты и выра 
вилизаторов в процессе терапии 
ых явлениях органического поражения ЦНС (Ш диагностическая 


расстройствами при резидуальн 
группа) 


аи —— 


Степень выраженнос- р 
анговая пред- 
Относительный 9 








Основные 
х ти в баллах (средняя| р я 3 
р ее 
нической| СТР ета до [10 день| после | Т®ЛЬНО исходного| них величин | них величин ты В ГРУП-| телей дейст- 
актив- а Р дече состояния ‚до—после“ „до—после“ | ПОВОЙ сдвиг <0С-| вия транкви- 
ности а и а тояния „до—после  длизаторов 
| 49 (98%) | 1,7 | 0,76 | 0.24 | 10,40, 1 0 9 
Пе в ов Гото4 | 505 О а 6 
ш | 45 (90%) |19 |15 |0,80 | 10804 | 5099 1,10 76 
и 32 ыы 12 0,92 | 0,63 | 10.805 >0'99 0,57 `6764 8 9 
и 10,75 | 0.31 | 10.7--0,3 | 50.99 0,79 ‚19 в 
УТ 17 (34%) | 0,49 | 0,29 | 0,14 | 10603 0' 9,1% 6—7 
УП 33 (669 О" в >0,99 0,35 4,0% И—10 
= 
(100%) | 2,0 |1,3 |0,86 | 10,604 0’ : ‚6 — 
х 36 (72%) | 1,0 |0'92 | 0,33 | 1090, оо 1,14 13,1% 3—4 
Е о р 7,7% т 
я р В 0, | 0'18 | 0.1.1106 0'03 о о 5 9—10 
% 0,35, |0. 16-Е: 5... : ‚4% И—12 
ХУ . ; , >0,99 С : . 
ХУ 28 (6) Е Пи 1—0,04 Признак О че 
з , ‚41 достоверно 


не изменил- 
ся 





Таблица 17 


оты и выраженности основных показателей клинической активности транк- 

32 больных (100%) шизофренией с псевдоневротическими и 

ми расстройствами (У диагностическая группа) 
О 


Ранговая пред- 
почтитель- 


Сопоставление част 
|вилизаторов в процессе терапии 
псевдопсихопатически 


Степень выраженнос- 
относительный 


Абсолютная 














ыы ты ти в баллах (сред- Релукция рас- |Достоверность 
астота с- Н У - “ 
а ее. яя величина) ео различия срел- разница сред- рые ность показа- 
актив- лечения до [10 день| после ИСХОДНОГО после". о» повой сдвиг с0с- ау те 
к Е о аи 
УВ ВОО ЕНИСЕЯ 
| 26 (814%) 11,1 0,69 | 0,4 |0.6—0,4 0,99 
Е Е о м 
ь а р ОИ 11,007 09 й Зы о 
у | 18055 |097 [0.4 |0. | 100 20:99 и 6,5% 7—8 
Е И Е 
|] , 0 10,7504 и 1 ‚Г 10 1—2 
31 | в |121 Вл 0804 Се Я 8,2% 67 
Х 23 (72%) |1.0 | 0,75 | 0,56 Ио и 12,5% 2—3 
Хх ю , , ‚ 1—0,8—0,6 зы 
Е а Е 
ХИ 0 ‚09| 1—0,6—0,3 >0,99 0'25 13,4% У 
1. | 619%) 0,19 | 0,19 1,0—1,0 И. И 
хи 0 Г Нет изме- |Сумма: 4,89 @ ы: 
на нений умна: 
13 (41%) 0.63 |0 38 100% 
1—0,6 |0,97—0,98 


> 
©> 
— 
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Таблица 


ных показателей клинической активности 
авление частоты и выраженности основ 
о рмиНЫе ЛУ в процессе терапии 34 больных (100%) с психотическими состояниями 
([\У диагностическая группа) 


а БЕ СТ А ОЕ ПИПЕТС-ЕОГО ДРССО ЧИТ ИЯ О ЗО 7 ОЕ НИ ПОС ТО ООВ ИЕ ПОДАЛ Об ОМ 


2 Относительный |ранговая пред- 
Основные Степень выраженнос НН 5 А и 
ти в баллах Редукция Р Абсолютная Е: 
поКаЗате | Частота рас- (средняя величина) | стройств от- |Достоверность разли- разница сред-|Дого показате-’ ность показа- 
ЛИ КЛИ- | стройств до || носительно | чия средних вёличин них величин | ЛЯ В ГРУППО- | телей дейст- 
НчеСКОЙ |” ечения до ле-|10 день| после исходного „до—после“ ‚до—после“ |ВОЙ СДВИГ С0С-| вия транкви- 
ати чения | Тера- | лече- состояния тояния „ло— лизаторов 
ности АИ а после 
1 27 (804) | 1,3 10,74 | 0,35 | 1—0,6—0,3 >0,99 0,95 _ 21,7% 1 
И 17 (504) | 0,97 | 0,82 | 0,53 | 1—0,8—0,5 >0,99 0,44 10% В 
Ш 30 (88%) | 1,2 |1,0 10,56 | 10,9—0,5 20,99 0,64 14,64 4—5 


1\ 16 (46%) | 0,88 | 0,76 | 0,62 | 1—0'9—0'7| Признак дост. 
не изменился 


у 23 (68%) | 0,97 | 0,85 | 0,76 | 10,9—0.5 >0,99 0,21 4,8% 10—11 
УТ 3 (8,8%) Признак практи- 
р чески отсутствует 
УИ |1 (41%) |111 | 0,7 |0,35 | 10603 >0;99 0,75 17,2% 3-4 
УШ |4 (11,7%) |0,29 | 0'18 | 003 Признак дост. 
не изменился 
1Х | 22 (65%) |1,0 | 0,68 | 0,53 | 10,7—0,5| 0,5099 0,47 11% 7 
Хх | 22 (65%) |100 | 0.68 | 0.41 | 10'7_0'4 >0,99 0,59 13,49 5—6 
Хх! ‚8 (24%) |0,35 | 0,29 | 0,03 |1—0.8—0.09 >0'99 0,32 7.3% 9 
ХИ | 3 (8,8%) Признак практи- т 
чески отсутствует 
ХИ 7 (21%) 0,26 | 0,26 Признак достов. Сумма: 4,37| Сумма: 
м д не изменился 100% 
ху 13 0,59 | 0,65 


Признак дост. 
це изменился 





Динамика состояния больных с неврозоподобными и пеихопатопо- 
аа Оостройствами в процесее терапии транквилизаторами. 


] 
1 





5 
> 


изменился 











БВ АЫ ОО ОА НИЯ 





— неврозоподобные и психопатоподобные состояния и раз- 

а В при соматогениях и текущих заболеваниях ЦНС; рис. 22 — 

при резидуальных явлениях органического поражения ЦНС; 

> рис. 23 — у больных шизофренией; рис. 24 — у больных с психотиз 
ры ] ческими состояниями. 
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Из сопоставления етепеней выраженности психопатоло- 
тических расстройств до начала лечения видно, что в ‹ис- 
ходном фоне» больных первой диагностической группы 
выраженность большинства неврозоподобных нарушений 
была ниже, чем при других формах рассмотренных «погра- 
ничных» состояний. Наряду с этим, она превышала сте- 
пень псевдоневротических расстройств у больных шизоф- 
ренией. Это указывает на снижение интенсивности у из- 
ученных больных психических нарушений невротической 
структуры от «пограничных» состояний, через неврозопо- 
добные (при соматогениях и резидуальных явлениях орга- 
нического поражения центральной нервной системы), к 
псевдоневротическим и псевдопсихопатическим расстрой- 
ствам у больных шизофренией. В процессе терапии боль- 
ных первой диагностической группы наблюдался регресс 
всех изучавшихся клинических показателей психотропного 
эффекта транквилизаторов. При этом, в первую очередь 
снижалась, как и в других случаях, интенсивность эмо- 
циональной возбудимости и аффективной насыщенности 
неврозоподобных расстройств и вегетативных дисфункций. 
Степень редукции этих нарушений, однако, была значи- 
тельно ниже, чем у больных неврозами, хотя и превышала 
Обратное развитие этой же симптоматики у больных ши- 
зофренией. Это, в известной мере, является показателем 
уменьшения эффективности терапии транквилизаторами в 
том же направлении, что и снижение степени интенсивно- 
сти невротических расстройств: от неврозов — к неврозо- 
подобным и психопатоподобным состояниям при пгизоф- 
рении. Такой параллелизм лишний раз указывает на спе- 
цифическую «тропность» транквилизаторов к патологиче- 
ским нарушениям невротической структуры. 

В сравнении с первой диагностической труппой, боль- 
ные с резидуальными явлениями органического поражения 
центральной нервной системы травматического и инфек- 
ционного (интоксикационного) характера отличались чрез- кок 
вычайным полиморфизмом неврозоподобных и психопато- ата 


подобных нарушений, хотя неврастенические расстройства _ ыы 
и выраженные в той или иной степени вегетативные дис- | че 


ВБ 
ракт: 


функции фактически отмечались в каждом случае. При ‘нарах 
этом вегетативные нарушения именно в этой трупие боль- Е ре 
ных встречались наиболее часто и в среднем ом Вел. 
фоне» достигали наибольшей ве я Ч 


степени выраженности. 


В клиническом выражении вегетативных дисфункций у 
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больных © остаточными явлениями органического пораже- 
ния центральной нервной системы часто отмечались парок- 
сизмальные расстроиства. Неврозоподобные нарушения в 
этих случаях, как правило, входили в сложную структуру 
психорганических нарушений. Их выраженность и про- 
гредиентность часто зависели от динамики основного бо- 
лезненного процесса. Вместе с тем, под непосредственным 
влиянием транквилизаторов, изучавшиеся симптомы нев- 
ротической структуры подвергались в процессе терапии 
определенному регрессу. 

Как и в других случаях, наиболее показательной при 
этом была обратная динамика эмоционально-аффективной 
насыщенности неврозоподобных переживаний больных и 
вегетативных нарушений. Она отмечалась наиболее часто 
при терапии транквилизаторами производными бензодиа- 
зепина, которые в связи с этим получало подавляющее 
большинство больных (42 человека из 51). Дозировки 
препаратов, способы их введения и продолжительность те- 
рапии практически не отличались от применявшихся для 
лечения больных при соматически обусловленных неврозо- 
подобных расстройствах. Хотя в табл. 16 приведены ре- 
зультаты терапии больных третьей диагностической груп- 
пы и указана устойчивость достигнутого результата, нам 
не представляется возможной, как и в случае с соматотен- 
ными неврозоподобными расстройствами, их клиническая 
интерпретация. Это связано © уже указанными принци- 
пиальными подходами к оценке рассматриваемых состоя- 
ний (прежде всего с необходимостью прослеживания 
влияния транквилизаторов на закономерности различных 
заболеваний, лишь условно объединенных в этой диагно- 
стической группе). Такое исследование, предоставляющее 

самостоятельную задачу, не являлось предметом настоя- 
а вялотекущей шизофренией (32 человека) ха- 
рактеризовались на всем протяжении заболевания до Ммо- 
мента проводившегося В рамках настоящего исследования 
курса терапии транквилизаторами так называемым невро- 
зоподобным, «ненсихотическим» течением шизофрениче- 
ского процесса. При этом отмечалось вялопрогредиентное 
нарастание специфических для больных шизофренией эмо- 
ционально-волевых изменений. Обострение заболевания 
сопровождалось обычно псевдоневротическими или псев- 
донсихопатическими нарушениями. 
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Особенностью терапии больных вялотекущей шизофре- 
нией являлось применение средних и больших доз препа- 
ратов. Непосредственный терапевтический успех в этих 
случаях уступал результатам лечения в других диагности- 
ческих группах (у 11 больных он был незначительным, 
ау 11 других — вообще не отмечался), а его устойчивость 
ограничивалась непродолжительным сроком. Близкие ре- 
зультаты терапии были получены при назначении транк- 
вилизаторов больным другими формами и вариантами 
шизофрении при отсутствии выраженных «продуктивных» 
психопатологических расстройств. Это указывает на иную 
структуру близких по внешнему выражению к «погранич- 
ным» состояниям псевдоневротических и псевдопсихонати- 
ческих нарушений у больных шизофренией и подтверж- 
дает преимущественную направленность действия транк- 
вилизаторов на психопатологические расстройства невро- 
тической структуры. 

Многовекторный анализ динамики выраженности псев- 
доневротической симптоматики у больных шизофренией 
в процессе терапии указывает на то, что, наряду с незна- 
чительным уменьшением всех психопатологических рас- 
стройств, сохраняется тенденция в опережающем регресее 
эмоционально-аффективной насыщенности переживаний и 
вегетативных расстройств. Таким образом, и в этих слу- 
чаях подтверждаются выявленные общие закономерности 
клинического действия транквилизаторов. 

Проведенное изучение клинического действия транкви- 
лизаторов у больных с неврозоподобными и психопатопо- 
добными расстройствами показывает, что они могут явить- 
ся важным звеном в их медикаментозном лечении. При 
этом назначение транквилизаторов изменяет состояние 
больных, так же как и при других «пограничных» состоя- 
ниях, прежде всего за счет снижения эмоциональной на- 
сыщенности и аффективной напряженности неврозоподоб- 

ных расстройств. Это в значительной мере адаптирует’ 
больных к соматическому заболеванию. Анализ действия 
транквилизаторов с помощью многовекторного исследова- 
ния свидетельствует о том, что в разных нозологических 
труппах по существу повторяется их элективное симпто- 


матическое действие, описанное при терапии основных: 
форм «пограничных» состояний. 
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ОСЛОЖНЕНИЯ И ПОБОЧНЫЕ ДЕЙСТВИЯ ТЕРАПИИ 
ТРАНКВИЛИЗАТОРАМИ 


Наблюдавитиеся в процессе терапии транквилизатора- 
ми осложнения и побочные действия нам представляется 
зозможным в схематическом виде рассмотреть, с учетом 
принятых в соматической медицине представлений о раз- 
личных видах лекарственной болезни, в трех группах яв- 
лений, связанных со следующими факторами: 

а) особенностями фармакодинамики и индивидуальной 
чувствительности к препарату; 

б) второстепенным (для рассматриваемого в качестве 
основного) клиническим эффектом, применяемым в дру- 
_ тих областях медицины в качестве основного; 

в) привыканием к препарату. 

Из числа всех 278 больных, наблюдавшихся при срав- 
нительном изучении транквилизаторов, побочные явления 
и осложнения, которые условно можно было отнести к 
первой группе, отмечались у 11 человек. При этом у 4 
больных наблюдались явления диспепсии нетоксического 
типа, которые были связаны © приемом хлордиазепоксида 
(3 наблюдения) и мепробамата (1 наблюдение). Они были 
незначительны и быстро исчезли после отмены терапии. 
У 3 больных при приеме производных бензодиазепина 
(хлордиазепоксид) иу 1 больного при приеме триоксазина 
отмечены аллергические высыпания преимущественно В 
верхней половине туловища и в области мелких суставов. 
У 4 больных прием транквилизаторов сопровождался па- 
радоксальным психотропным эффектом, не нашедшим еще 
отражения в литературе, в связи с чем его описание тре- 
бует особого внимания. Характер парадоксального дейст- 
вия транквилизаторов виден в следующем наблюдении. 


ольная У., 48 лет. 

з я ыы кА... етич триппозные состояния, закрытая 
травма авы с кратковременной потерей офианст. о ае 
типерстеническими чертами характера. В возрасте о ные: 

‘климакса появилась повьниенная раздражительн г Узоры 
мость плохой ночной сон. Неоднократно предпринимала о ки 
приема успокаивающих микстур и сназаовных те. ри: 
тила внимание на полное отсутствие их лечебного э фекта. На- 
против, эпизодический прием аи них (бромистых пре- 
паратов) вызывал, по выражению больной, «взвинченность 
и постоянную внутреннюю напряженность». Прекращение приема 
этих препаратов обычно улучшало состояние, способствуя лучше- 
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му наступлению ночного сна и снятию «напряженного» состояния, 
Несколько раз пыталась принимать элениум. Однако вскоре после 
приема 10—15 мг препарата начинала испытывать взбудоражен. 
ность, появлялось обычно отсутствующее и трудно объяснимое 
тревожное ожидание какой-то неприятности, усиливалась раздра- 
жительность. В связи с этим отказалась от приема транквилиза- 
торов. 

При обследовании была выявлена микроорганическая невроло- 
тическая симптоматика, свидетельствующая о наличии резидуаль- 
ных явлений органического поражения ЦНС. Психическое состоя- 
ние характеризовалось полиморфными невыраженными неврозо- 
подобными расстройствами, динамика которых находилась в непо- 
средственной связи с климактерической перестройкой организма. 

Назначение мепробамата, а затем и седуксена (так же как 
и назначавшиеся в прошлом бромистые препараты и элениум) 
способствовало усилению прежде всего гиперстенических рас- 
стройств, появлению почти постоянной внутренней напряженно- 
сти, ухудшению ночного сна. Отмена препаратов приводила 
к быстрому возвращению состояния к исходному «фону». В по- 
следующем больная категорически отказывалась от приема транк- 
вилизаторов и других психотропных препаратов. 


Как и в приведенном наблюдении, у остальных 3 боль- 
ных под действием транквилизаторов наблюдалось проти- 
воположное ожидаемому транквилизирующему эффекту в 
известной мере психоаналептическое действие. У всех этих 
больных уже после первых приемов транквилизаторов от- 
мечалось усиление невротических расстройств, в первую 
очередь тревожного настроения, а иногда и страха, симп- 
томатики раздражительной слабости и т. д. Важно отме- 
тить, что у 2 больных этой группы, принимавших в про” 
шлом или’ в последующем другие транквилизатеры или 

_ различные седативные средства, так же как и в приведен- 
ном наблюдении, отмечался парадоксальный эффект. 

Общих психопатологических расстройств, которые мог- 
ли бы объяснить парадоксальное действие транквилизато- 
ров у изучавшихся больных, выявить не удалось. Однако 
У них имелась в той или иной степени выраженная рези- 
дуальная органическая симптоматика. А родителей двух 
больных также отмечалось парадоксальное действие сно- 
творных препаратов. Эти наблюдения позволяют предно- 
лагать, что парадоксальное действие пранквилизаторов 

объясняется органически измененной «почвой» или гене- 
тической предрасположенностью. В литературе имеются 
указания на парадоксальное влияние о 4 
ов — фенамина У 10—15% людей (М. Я. ЕВ, 
1943; В. В. Закусов, 1953) и сиднокарба (нашти наблюде- 
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ния, проведенные совместно с М. Д. Машковским и дру- 
‚ими соавторами, 1971), а также других психотропных 
препаратов. По-видимому, проблема парадоксального дей- 
ствия лекарственных средств относится не только к транк- 
вилизаторам, но и ко всем медикаментозным препаратам 
п требует дальнейшего изучения и общебиологического, в 
том числе и психофармакогенетического обоснования. 

К числу осложнений и побочных действий терапии 
транквилизаторами, связанных с второстепенным (для рас- 
сматривания в качестве основного психотропного транкви- 
лизирующего) действием, относится миорелаксация, харак- 
тер и частота выраженности которой были уже ранее рас- 
смотрен. 

Учитывая известный механизм возникновения миоре- 
лаксации, связанный с блокированием полисинаптических 
связей, нами, совместно с В. Н. Прокудиным, по предло- 
жению фармакологов Ю. И. Вихляева и Т. А. Клыгуль 
в качестве корректора миорелаксирующего действия транк- 
вилизаторов был применен азотнокислый стрихнин. При 
этом учитывалось, что в эксперименте стрихнин является 
хорошим антагонистом блокаторов полисинаптических свя- 
зей. Стрихнин применялся в виде 0,1% раствора подкож- 

но 1,0— 3.0 в день. Под его влиянием, как правило, умень- 
шалась мышечная слабость, что давало возможность про- 
должения терапии транквилизаторами. Из-за малой эффек- 
тивности стрихнина как корректора миорелаксирующего 
Действия транквилизаторов при приеме внутрь, его дли- 
тельное курсовое применение нами не проводилось. = - 

Третья группа осложнении и побочных аа на 
блюдавшихся в процессе терапии, имеет осо ое и 
в связи с отмеченной в обзоре литературы о транквилиза 
торах дискутабельностью вопросов привыкания и прист- 


епаратам. 
астия к отдельным пр . 
г Из числа подвергнутых анализу больных в 15 случаях 
мы отметили так называемое психологическое привыка- 
ние. При этом ни в одном случае нами не наблюдалось 
ра наркоманического пристрастия ‘с явлениями 

психической и физической зависимости. 
Особенности психологического привыкания к транкви- 

= 
ливаторам видны в следующем наблюдении. 

ение 43. Больная К., 62 лет. 
о - В течение всей жизни отличалась неуверен- 
ностью нерешительностью, всегда сомневалась в правильности 
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а этих особенностей 
тказалась от лечебной 


ление. При обследов е подтвердился и через 
несколько дней была выписана. 










о ому лекарству она вновь «ожила», «смогла 
наити в себе силы для жизни». Рассказывала всем родным и зна- 


‚› приобрела большое коли- 


.. 


элениума 3 раза 


й ез элениума она не сможет 
существовать. 


Будучи врачом, изучила соответсгв 
дилась, что элениум не является токси 
не говоря, систематически в течение бо. 


‚› © которой живет, и т. д.). 


-», не так «близко» прини- 
мала различные неприятности, перестала «бурно» на них 


реагировать. Считала, что это проявляется терапевтический 

ект элениума. Думала, что она не может теперь обходиться без 

его «защитного действия», внутренне называла себя «наркоман- 

кой», но скрывая от всех знакомых прием транквилизатора, не 
Ю 

пыталась прекратить им пользоваться. 
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Случайно встретив в коридоре поликлиники психиатра, реко- 
уендовавшего еи в свое время терапию элениумом, рассказала, 
что непрерывно продолжает прием препарата. После двух разъяс- 
нительных психотерапевтических бесед, в которых указывалось, 
что организм больной за несколько лет полностью адаптировался 
к стандартной дозе препарата, и он не может больше оказывать 
заметного терапевтического действия, была настоятельно рекомен- 
дована отмена элениума. В течение трех дней полностью переста- 
ла принимать препарат. Вначале боялась, что сразу же ухудшится 
состояние, вновь возникнет «нервозность». Внимательно следила 
за всеми своими ощущениями. В течение первых двух дней после 
прекращения приема элениума с трудом засыпала, ложась.в по- 
стель, долго думала, что не сможет без препарата уснуть. Никаких 
других изменений в состоянии не наблюдалось. Через три дня 
после отмены элениума, в очередной беседе с врачом заметила, 
что начала успокаиваться, видя, что прекращение приема элениу- 
ма не вызвало ухудшения состояния. 

В течение 3 месяцев не принимала транквилизаторы. Чувство- 
вала себя хорошо, изменений в своем состоянии по сравнению 
с последними месяцами терапии элениумом не отмечала. Спустя 
3 месяца у больной внезапно развился мозговой инсульт. В пе 
риод выхода из острого состояния наблюдалось обострение невро- 
тических расстройств (прежде всего неврастенических и психасте- 
нических). В связи с этим больной назначен оксазепам, способство- 
вавший улучшению состояния. В дальнейшем рекомендован 


длительный прием оксазепама по «прерывистой» методике 
амбулаторного лечения. 


В приведенном наблюдении с интересующей нас точки 
зрения представляется важным отметить, что при нали- 
чии сложной структуры невротических и неврозоподобных 
расстройств (среди которых преобладали раздражительная 
слабость и тревожная мнительность), назначение элениу- 
ма вызвало значительное транквилизирующее действие, 
приведшее к выраженному терапевтическому эффекту. 

результате у больной появилась глубокая уверенность в 
возможности своего выздоровления только при приеме это- 
то препарата. Вероятно, немаловажное значение в этом 
сыграли повышенная внушаемость и тревожно-мнительные 
черты ее характера. Отмена элениума через шесть с лиш- 
ним лет его систематического приема, предпринятая на 
фоне разъяснительной психотерапии, не вызвала практиче- 
ски накаких видимых психических, физических и невро- 
логических (в том числе и вегетативных) нарушений. Наз- 
наченный в последующем (через три месяца) оксазепам 
вновь оказал значительный транквитивирузютщим эффект. 

Как и в рассмотренном наблюдении, у больных пре- 
имущественно с невротическими, психопатическими, нев- 
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розоподобными и психопатоподобными расстройствами, 4 
также отличавшихся легкой внушаемостью, уже в пе е 
дни проявления транквилизирующего эффекта ПоЯвВлЯялос, 
пристрастие к «защитному эффекту» транквилизатора, 
Опасаясь, что состояние вновь может УхУдшитьЬся после 
хотя бы временного прекращения его приема, они были 
очень тщательны в приеме препаратов, после ВЫПИСКИ 
делали большие запасы медикаментов, отказывались ПОЛЬ- 
зоваться идентичными препаратами под новым для них 
названием. Во многих случаях больные стремились как 
можно дольше бесперебойно пользоваться транквилизато- 
рами, чтобы не быть «эмоционально взрывчатыми» или 
«не терять» приобретенной в результате терапии уверен- 
ности в себе. Даже случайное временное прекращение те- 
рапии приводило к субъективно отмечаемому ухудшению 
состояния, которое вновь улучшалось сразу же после во- 
зобновления лечения. Описываемое психологическое при- 
выкание («зависимость») к транквилизаторам, как нам 
представляется, не является выражением патологического 

пристрастия, характерного для наркотических веществ. 

Об. этом, в частности, свидетельствует, как и в приведен- 

ном наблюдении, возможность достаточно резкого обрыва 

приема транквилизатора после его многолетнего непрерыв- 

ного употребления. 

Хотя не только среди изученных с помощью многовек- 
торного анализа 278 больных, но и среди всех обследовав- 
шихся в процессе терапии транквилизаторами, нами не 
наблюдалось ни одного случая наркоманической зависимо- 
сти, учитывая приведенные данные литературы, возмож 
ность ее возникновения полностью исключить нельзя. 
Вместе с тем, указываемая зарубежными авторами часто- 
та возникновения наркоманий при приеме транквилиза- 
торов, нам представляется завышенной за счет отнесения 
к ним описанной психологической зависимости. 
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‘Речь идет о нозологических формах, ограничивающихся 

| только рамками невротического уровня («регистра»). При других 

исихопатологических проявлениях действуют иные закономерности. 

> К:е№о!2 Р.— Фармакотерапия при депрессивном синдроме. 

В кн.: Депрессии, вопросы клиники, психопатологии, терапии. 
Москва — Базель, 1971, с. 123. 
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не непосредственное действие, а его эффективность и стой 
кость) во всех случаях был различным и определялся › 
первую очередь закономерностями заболевания, ов. за- 
висел прежде всего от нозологической, а не синдромаль. 
ной характеристики. В частности, при неврозах и Многих 
неврозоподобных состояниях отмечалось достаточно глу- 
бокое воздействие на имеющиеся психопатологические на- 
рушения, при психопатиях и психопатоподобных расстрой- 
ствах с феноменологически сходной симптоматикой, тера- 
певтический эффект обычно был более симптоматичен — 
способствуя снижению интенсивности симптоматики де- 
компенсации состояния, терапия возвращала больного к 
исходному психопатическому «фону». Характер же дейст- 
вия каждого препарата во всех этих случаях был весьма 
близок, ибо он зависел от ведущего в исходном состоянии 
синдрома. 

В таблице 19, составленной на основании обобщения 
наших наблюдений и учета полученных данных многовек- 
торного анализа клинического действия транквилизаторов, 
в охематичном виде представлены препараты, преимущс- 
ственно действующие на основные варианты «погранич- 
ных» состояний. Как следует из таблицы, и при гиперсте- 
нических невротических расстройствах, и при психопа- 
тии с чертами повышенной возбудимости наиболее эффек- 
тивными оказались препараты, обладающие, наряду с 
транквилизирующим действием, седативным влиянием. 
В противоположность этому, при гипостенических невро- 
тических расстройствах наибольшие терапевтические воз- 
можности выявились у препаратов транквилизирующего 
ряда, не вызывающих седации и обладающих, особенно 
в малых дозах, известным активирующим и стимулирую- 
щим влиянием. 

При истерических невротических и’ психопатических 
состояниях, и особенно при неврозе навязчивых состоя- 
ний и паранойяльной психопатии, эффективными были 
только самые мощные транквилизаторы, производные бен- 
зодиазепина, а также их комбинация с антипсихотически- 
ми нейролептическими препаратами. Это косвенно, © ыы 

зиции сравнительного терапевтического анализа, ея 
вает на близость невроза навязчивых состояний и Пара 
нойяльной психопатии к психотическим нарушениям, при 


р нейро- 
`которых возрастают терапевтические о. т 
лептических и других препаратов, в то время 
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сольная» роль транквилизаторов уменьшается, а также 
подтверждает мнение об отсутствии резких границ между 
пограничными» и психотическими расстройствами. ; 

Полученные данные, по-видимому, отражают общую 
закономерность психофармакотерапии — преимуществен- 
ное воздействие препаратов на те синдромы в различных 
позологических формах, к которым они имеют «тропизм». 
В процессе терапии наступает редукция в первую очередь 
этих синдромов, вслед за чем нормализуется вся клиниче- 
ская картина с обратным развитием остальной симптома- 
тики. Это, на первый взгляд, согласуется с выдвинутым 
еще в 1959 году положением Егеупап о «целевых симпто- 
мах» ({агоеё зутрфотз$) применительно к действию 
транквилизаторов. Егеупап отмечал, что в психофармако- 
логии наиболее «рациональная оценка эффективности ле- 
карств связана с видоизменением под их действием отдель- 
ных симптомов». Однако «целевые симптомы» являются 
лишь первым ориентиром для подбора (по образному вы- 
ражению КйНпе и Кеппег!, 1965) ключа (необходимого 
лекарства) к замку (к имеющемуся психопатологическому 
расстройству). Лечебный эффект всякий раз зависит от 
нозологической специфичности «целевого симптома» и его 
места в динамике болезненной картины. 


Такое понимание характера «симптом-мишеней» в кли- 
Р 


нической психофармакологии, разделяемое большинством 
отечественных исследователей, вероятно, является наибо- 
лее рациональным для определения существа симптома- 
тотропното и нозотропного действия психотропных пре- 
паратов, в том числе и транквилизаторов. Мы не рас- 
сматриваем психотр опное действие транк- 
вилизаторов как чисто симптоматическое 
или синдромологическое. Наиболее пра- 
ольно его. ВОИ вВа т как избирательно- 
патотенетическое (А. В. Снежневский). При 
этом имеетея В виду, что, избирательно 
влияя на симптом, прешарат тем самым 


воздействует и на одно из звеньев пато- 
ческой цепи патологического про- 


тенети т. 
цесса (И. В. Давыдовский). 

Современные психотропные препараты, 
как нам представляется, не являются нозотроп- 


Вряд ли принципиально правильно называть 
«шизофреническими», антидепрессанты — 
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«эндогенно-депрессивными», а транквилизаторы — «невро- 
тическими» препаратами, хотя первые из них наиболее 
эффективны именно при шизофрении, вторые — при эн- 
догенной депрессии, третьи, как следует из представлен- 
ных данных, — при невротических состояниях. Действие 
(и собственно психотропное, и антипсихотическое, и сома- 
тотропное) этих групп препаратов «перекрещивает- 
ся» и проявляется в различных нозологических груп- 
пах. Однако максимальный терапевтический 
эффект достигается лишь в том случае, 
когда «психотропность» препарата. находит 
наиболее благоприятную «почву» в характе- 
ре психопатологических нарушений. Исходя 
из полученных в настоящем исследовании данных, можно 
считать, что терапевтическое действие транк- 
вилизаторов наиболее полно проявляется 
при невротическом «уровне» психопатоло- 
гических проявлений, определяющем характер 
синдромологической феноменологии «пограничных» с0- 
стояний. Это делает правомерным рассмотре- 
ние особенностей «тропности» психофар- 
макологических препаратов к различным 
нсихопатологическим «уровням» в качестве 
одного из основных критериев их терапев- 
тических возможностей. 

Выявленная рантовая предпочтительность действия 
‘наиболее широко применяемых транквилизаторов на основ- 
ные синдромы, характерные для невротического «уровня» 
психопатологических проявлений и ее соотнесение с синд- 
ромальной характеристикой состояния, исходя из получен- 
ных данных, способствует обоснованному назначению пре- 
паратов для терапии «пограничных» состояний. Выбор 
транквилизаторов во всех случаях целесообразно основы- 
вать прежде всего на характере ведущего синдрома, мето- 
дику и терапевтическую тактику — на анализе личност- 
ных особенностей больного, формы, типа течения и этапа 
«пограничного» состояния. При этом в лечебной практике 
во всех изучавитихся клинических группах наблюдалась об- 
щая закономерность в эффекте психофармакотерапии. Она 
заключалась в том, что остро возникающие, чувственно 
окрашенные и мало связанные со структурными особен- 
ностями личности больного невротические расстройства 

(например, ситуационно возникшии невротический страх, 
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„аблюдаемый, по данным Т. А. Немчина, 4966, более чем 


трети больных невротическими расстройствами) т 
зергались в процессе терапии большей редукции в две 
нии © вялопротекающтими, лишенными и 
сущенности хроническими невротическими тон ее 
‹имптоматика которых обычно более значительно ат 
талась» в характерологические личностные бан 
больного. При этом редукции подвергалась прежде всего 
эмоциональная окраска невротических и психопатических 
переживании и сопровождающие их вегетативные уве: 


функции. 

Выявляющееся таким образом преимущественное дей- 
ствие транквилизаторов на «эмоциональную основу» «по- 
траничных» состояний находится в соответствии с рас- 
смотренными в третьей главе некоторыми механизмами 
их клинического действия. Наряду © этим, оно подтверж- 
дает общепсихофармакологические закономерности, опи- 
санные РетПо\/Изсв (1969) и другими авторами в отно- 
шении того, что полиморфные, эмоционально окрашенные 
психопатологические проявления имеют лучший терапев- 
тический прогноз в сравнении с моноформными и торпид- 
ными в отношении эмоциональной окраски психопатоло- 
тическими расстройствами. 

При учете того, что для дифференцированного назна- 
чения транквилизаторов больным с «пограничными» и дру- 
тими психопатологическими расстройствами, как свиде- 
тельствуют приведенные данные, первостепенное значение 
имело отграничение патологии невротического «уровня», 
нам представляется возможным вновь обратить внимание 
на принципиальную близость между собой «пограничных» 


состояний, в частности неврозов и психопатий. Они сбли- 
лько статическим выражением симито- 
мов и пато изиологичесжими механизмами, 0 чем 
писали то следователи (Лапей, 1900; Витке, 1904; 
Т. А Гейер, 4930; В. №. Осипов, А. М. Ющенко, 1931; 
АН. Молохов, 4932; В.А. Внуми. И. `Г. Равкин, В. К. Хо- 
рошоко А. Л. Эпштейн, 1933; Ю. В. Каннабих, Т. И. Юдин, 
4935: 1. М. Зиновьев, 1939; 0. В. Кербиков, 1952, 
Г К Ушаков, 1972; М\зуег-@тозз, 4955; ЭспиНя, 1955; 
о оьсь, 4966 > Вий вать 1969; КаЙчаз, 1969 и др.), 

Ты действия меди 
ной тераюии- Это, с одной стороны, о0ъ- 
нзные». состояния, © другой — отделяет их 
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от психотических расстройств, возникновение Которых 
определяется патологией иных патологических «уровней». 
При ‘выборе препаратов с предпочтительным Действием 
на невротический «уровень», т. е. транквилизаторов, раз- 
граничения между неврозами, исихопатиями и другими 
«пограничными» состояниями, как уже отмечалось, нь 
имели основополагающего значения, хотя и объясняли 
различие в прогностических результатах терапевтического 
эффекта, главным образом, его стойкости. 

Установленные особенности действия транквилизаторов 
у больных в отдельных группах «пограничных» состояний 
подтвердили все общие закономерности их клинической 
активности. Это, как нам представляется, является осно- 
ванием для рассмотрения больных неврозами, психопатия- 
ми, патологическими развитиями, а также с неврозоподоб- 
ными и психопатоподобными расстройствами в качестве 
наиболее типичной «модели» для определепия своеобра- 
зия клинического действия вновь создавазмых траяквили- 
заторов. Наряду с этим, предпринятое, исходя из получен- 
ных данных, обсуждение ряда общепсихопатологических 
вопросов показывает продуктивность и для дальнеиших 
исследований в области «малой» психиатрии клинического 
психофармакологического анализа. 


ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ И ПСИХОТЕРАПИЯ 
ПРИ «ПОГРАНИЧНЫХ» СОСТОЯНИЯХ 


Выявление закономерностей клинического действия 
транквилизаторов позволило обратиться к исследованию 
вопроса о соотношении медикаментозной терапии транк- 
вилизаторами и психотерапии при лечении «пограничных» 
состояний. 

Любое медикаментозное средство, как известно, может 
оказывать психотерапевтическое действие. По данным 
ряда исследователей, вся история лекарственной терапии, 
вплоть до конца прошлого столетия, может рассматривать- 
ся как  плацебо-терапия. Английский исследователь 
Р1сКе!з (1969) считает, что в настоящее время от 20 до 
40% назначаемых врачами лекарств оказывают прежде 
всего психотерапевтическое воздействие. Обосновывая 
свою точку зрения, он указывает на отсутствие у многих 
назначаемых препаратов специфического лечебного смыс- 
ла, хотя, как правило, они и обладают фармакологической 
активностью. Это относится к так называемым «общеук- 
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азначаемым при ас- 


тении, широкому кругу препаратов, применяемых не по 


показаниям, и т. д. 


По ария автора, применение индифферентного ме- 
Пикамонте, (так называемая плацебо-терапия) может более 
чем в 30% случаев оказывать лечебное воздействие. 
У больных неврозами и неврозоподобными состояниями 
этот процент значительно возрастает. 

В современных условиях массового развития во всем ми- 
ре медикаментозной терапии и веры широких слоев насе- 
ления в новое эффективное лекарство психотерапия не 
может оставаться изолированной от фармакотерапии, точ- 
но так же как и медикаментозное лечение в принципе 
никогда не достигает возможного эффекта без психотера- 
певтического воздействия на больного. В наиболее полной 
мере это относится к психогенным расстройствам. 

Во всех рассмотренных группах больных, как уже: от- 
мечалось, для достижения стойкого терапевтического эф- 
фекта было необходимо применение, наряду с психофар- 
макотерапией, психотерапии. Ориентированность только 
на фармакотерапию или только на психотерапию не спо- 
собствовала привлечению всех возможностей современной 
медицины для лечения больных неврозами, психопатиями 
и сходными с ними расстройствами. В этом отношении 
следует подчеркнуть, что специальный международный 
симпозиум по реабилитации психически больных, состояв- 
птийся в 41962 году в ДЕ» отметил, что «современные ме- 
дикаментозные способы лечения и активная содиотерае ив 
образуют неделимое единство мыслей и действии вра- 
чей...» ! 

ЕЕ в процессе Бе: ео 
следования данные о характере ив 
ского действия И 
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даптация психически больных. М., 1965, 
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предвидеться н в полной мере Учитывать. 
ся при проведении психотерапии. В част, 
ности, редукция под действием транквилизаторов аффек. 
тивного невротического напряжения способствует Успет. 
ному разъяснительному рациональному психотерапевти- 
ческому вмешательству (это, в частности, Убедительно по. 
| ‘казано [едег, К]истекК, Ки 32е\/с2, 1968 и другими ав- 
торами), аутогенной тренировке и т. д. Особо следует под- 
черкнуть, что наступающие у больных в результате седа- 
‘тивного, сомнолентного и миорелаксирующег 

которая заторможенность, сонливость и мыш 


о влияния не- 
ечная расслаб- 

ленность значительно облегчают 

Свегок, 1972 и др.). 


гипнотерапию (Еу, 
Для понимания роли транквилизаторов в лечении боль- 
ных неврозами необходимо учитывать, что в происхожде- 
нии любого невротического срыва имеет значение биоло- 
гичеоки-конституциональный тип эмоциональности чело- 
века и тесно связанные с ним качества личности, форми- 
руемые социальными факторами и определяющие степень 
°е адаптационных возможностей. Эта точка зрения ана- 
‘тогична пониманию И. В. Давыдовским и А. В. Снежнев- 
ским (1964) социального и биологического в происхож- 
дении неврозов. Они писали, что хотя «линейное» пони- 
мание психической травмы как причины неврозов пра- 
Вильно, однако не раскрывает всей сложности причинно- 
следственных отношений, так как «...причина (психиче- 
ская травма — Ю. А.), непосредственно вызвавшая пато- 
логию, не равна следствию — ничтожная причина может 
вызвать далеко идущее следствие»’. Можно думать, что 
действие психофармакологических средств, в частности 
транквилизаторов, прицельно приложимо к биологической 
основе, обусловливающей эмоционально-аффективную на- 
сыщенность переживаний и реакций человека. й 
отличие от этого, психотерапия направлена к приооб- 
ретенным в результате индивидуального развития особен- 
ностям личности и служит мерам осознанного рациональ- 
ного разъяснения и привлечения всех резервов организма 
(«возрождение побуждений к активности» — С. И. Конс- 
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‘ Давыдовский И. В. Снежневский А. В. аи Р. ре. 
тическое в этиологии психических болезней. Доклад ыы ый 
родном конгрессе по социальной психиатрии. Лондон, аси тин Ва 
руется по статье авторов в кн.: Социальная реадаптац 
ски больных. М., 1965, с. 8. 
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торум, 1930) для восстановления адаптации больного к: 
психотравмирующему влиянию. Такое по 
ленности действия транквилизаторов и психотерапии при 
лечении больных неврозами, как нам представляется, со- 
ответствует точке зрения В. Н. Мясищева (1964) о ‚а 


нимание направ- 


‚что лечение должно проводиться в комплексе «фармако- 


психо-физио-трудотерапии». Это свидетельствует о необ- 

ходимости не противопоставления, а обязательного сочета- 

ния всех методов активного терапевтического воздействия. 
При этом лечебное влияние каждого из них нельзя себе 
представить в виде простой суммации действий, направ- 
ленных на изменение отношения больного к психогении 
(рис. 25). 

Между психофармакологическим дейст- 
вием транквилизаторов и психотеранией 
при лечении больн ых с «пограничными» со- 
стояниями существует непрерывная «коль 
цевая» взаимосвязь. 





‚ схема ВЛИЯНИЯ ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИИ 
И ПСИХОТЕРАПИИ НА ОСНОВНЫЕ ГРУППЫ ФАК- 
`ТоРОов, определяющих возникновение нев- 
РоТического состояния 


ПСИХОГЕНИЯ 





| виолохичесни-. >: | прновретенные в тече- 
| ИОНсТиЗУЦионНАЛЬВЫЙ А отека 
‚ ТИЯ ЭМОЦИОНАЛЬНОГО ы а . 


ие в основе _ 
о АВАНТАЦИОННЫХ ВОЗМОЖ 


ностен 


невРОЗ . 





Рис. 25. 





ыы. С. 


Результаты медикаментозной терапии больных нев 
зами, как считает Магспа! (1968), служат == - 
доказательством того, что возникновение механизмов = 
хопатологических нарушений при невротических соси 
ниях «осуществляется биологическими структурами, а нь 
только психологически».! 


Накопленный опыт по комплексному лечению ‹«погра. 
‘ничных» больных психотропными препаратами и психоть. 
рапией показывает, что во всех случаях выраженного аф.. 
фективного напряжения, сопровождающегося состоянием 
страха и тревоги, назначение транквилизаторов должно 
предшествовать психотерапии. При отсутствии остроты 
невротических переживаний и психопатических рас- 
стройств терапевтический курс целесообразно начинать 
одновременно с индивидуальной психотерапией и подбо- 
ра необходимого транквилизатора. У лиц, обладающих пе- 
реоценкой собственных возможностей, недоверием к окру- 
жающим и проводимому лечению, ригидностью установок 
и отсутствием конформности, на первых этапах терапевти- 
ческого курса успешным оказывается только применение 
транквилизаторов. В отличие от этого, больные отличаю- 
щиеся повышенной внушаемостью, тревожно-мнительны- 


ми чертами характера, ищущие постоянной помощи и 00- 
чувствия у окружающих, обычно легко вступают в контакт 


и бывают доступны психотерапии с самого начала прове 
дения комплексного лечения. 





К ВОПРОСУ О НЕВРОТИЧЕСКОМ «УРОВНЕ» 
ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ 
И ПРЕИМУЩЕСТВЕННОМ ВОЗДЕЙСТВИИ НА НЕГО 
ТРАНКВИЛИЗАТОРОВ 





Рассмотрение предпочтительных для терапевтического 
Действия транквилизаторов психических расстройств, по 
= нимание характера и механизмов их действия в сравнении 
= с другими группами психотропных средств, позволяет а. 
ратиться к обсуждению некоторых общепсихопатологич®- 
ских вопросов и, в частности, подтвердить ей 
ность выделения так называемого невротического «уро 
ня» психопатологических проявлений. 








- — Веу. 
‘ МагсВа1з Р.— Га Со 6гар1е 4апз 1ез М№угозез. Ве 
Егапс. РАагтас., 1968, 3, 10, 61. 


284 












































) установок 
тералевти: 
трименоние 
› ОТЛИЧаЮ- 
(ВитеЛЬНЫ 
мои и 
18 Конт 
ла про 























Как известно, с точки зрения общепатол 
цепции регистров психических 
бресвь, 1947; КгаереНп, 1920; Е\уа[4, 1921 
1926; А. С. Кронфельд, 1940; М. 
А. В. Снежневский, 1960; Л. Л. Рохлин, 1971 и др.) нев- 
ротические и психопатические нарушения имеют, по срав- 
нению © другой психопатологией, наиболее ограниченный 
диапазон расстройств. А. В. Снежневокий (1960): схемати- 
чески рассматривает в этом отношении по степени поли- 
морфизма и избирательности психопатологических синд- 
ромов б диапазонов, характерных для психозов на почве 
грубоорганических поражений головного мозга, генуин- 
ной эпилепсии, симптоматических психозов (делирий, 
аменция и т. д.), шизофрении, маникально-депрессивного 
психоза и, наконец, неврозов. и психопатий. Небезынте- 
ресно отметить, что Еге!срап (1959), с точки зрения дей- 
ствия психотропных средств, все психопатологические рас- 
стройства делит на 5 основных групп, близких к диапазо- 
нам А. В. Снежневского — шизофрении, аффективных 
нарушений, острых церебральных синдромов, психоневро- 
тических расстройств и нарушений поведения. С пози- 
ции анализа основного клинического действия транквили- 
заторов, важно отметить, что в обоих упомянутых группи- 
ровках, невротические и психопатические нарушения 
(«нарушения поведения») рассматриваются как отдель- 
ный диапазон (основная группа) психопатологических 
проявлений. 

Симптомокомплексы при психических заболеваниях 
КгаереНп (1920) сравнивал с регистрами органа, приво- 
димыми в действие в зависимости только от силы или рас- 
пространенности болезненных изменений и полностью не 
связанными с конкретными причинами заболевания. При 
этом он считал, что клиническую картину определяют 
«предпочтительные синдромы», отражающие «предуготов- 
ленный характер реагирования мозга», в зависимости от 
степени ‘его поражения. Симптомокомплексы психических 
расстройств не создаются вредоносным фактором, а лишь 
включаются под его действием. По-видимому, для поли- 
этиологических психопатологических расстроиств, наблю- 
даемых при «пограничных» состояниях, таков: Престон 
ние о характере болезненных нарушении сохраняет свое 
значение до настоящего времени. При этом невротические 
(прежде всего неврастенические и субдепрессивные) рас- 
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расстройств (НосВе, 1942: 
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О. Гуревич, 1945; 









стройства могут встречаться в рамках различн 
шений психической деятельности, в то время ка 
траничных» состояниях симптоматики, характ 
остальных психопатологических диапазонов (регистров по 
Кгаерейп), не наблюдается. Тем самым, они менее изби- 
рательны и специфичны по сравнению с другими психопа- 
тологическими проявлениями. 

В этом отношении важное значение приобретают ка- 
тамнестические наблюдения «непсихотических» больных, 
свидетельствующие о практической редкости перехода па- 
тологического процесса с «невротического» «уровня» на 
«психотический». Так, например, ВгаНоз (1970), изучив 
16-летний катамнез 3485 больных (2251 больному был по- 
ставлен диагноз невротического состояния, 919 — психопа- 
тии, остальным 315 — неврозо- и психопатоподобных со- 
состояний), поступивших в психиатрическую клинику Осло 
на протяжении 10 лет, пришел к выводу, что у них пере- 
ход в психотическое состояние (т. е. патология иного «уров- 
ня») наступает лишь незначительно чаще, чем в контроль- 
ных группах здоровых. При этом, большая частота пере- 
ходов в психоз была свойственна больным с неврозо- и пси- 
хопатоподобными нарушениями, у которых во время ма- 
нифестации заболевания имелись тенденции к психотиче- 
ским нарушениям, а не «чистыми» неврозами или психо- 
патиями. Об этом же, в принципе, свидетельствуют наблю- 
дения КосНтап с соавторами (1963), И. Л. Кулева (1964), 
М. И. Буянова (1968), Л. И. Кругловой (1972) и других 
исследователей, специально занимавшихся клинико-пси- 
хопатологическим анализом катамнеза различных групп 
больных с «пограничными» состояниями. Это подтвержда- 
ет мнение М. О. Гуревича (1940), отмечавшего, что «погра- 
ничные» состояния не являются мостом между состоянием 
болезни (т. е. нсихозом) и здоровьем, они представляют 

своеобразную группу патологических форм $11 эепег!5. 
Выделение предпочтительных синдромов (в том числе 
и невротических), обусловленных определенным «уровнем 
поражения», в известной мере соответствует взглядам 
ЛасКзоп (1926) об образующихся в процессе эволюции 
уровнях и системах мозга, подвергающихся во время пси- 
хического заболевания диссолюции с поражением одних и 
высвобождением других. Из этого следует важнейшее по- 
ложение об определенной анатомо-физиологической базе 
каждого «уровня» психопатологических проявлений, ле 
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жащей в основе его клинического вы 
деленных синдромов. 
Как свидетельствуют выявленные з 


нического действия транквилизаторов, их терапевтическое 
влияние распространяется прежде всего на невротический 
«уровень» психопатологических проявлений. В этих слу- 
чаях оно носит достаточно универсальный балансирующий 
характер. Проведенные наблюдения позволяют считать, 
что чем более у больного «чистые» нарушения, ограничен- 
ные расстроиствами только невротического «уровня», тем 
более показателен терапевтический эффект транквилиза- 
торов. При включении симптоматики невротического 
«уровня» в структуру более широкого круга психических 
нарушений действие транквилизаторов избирательно рас- 
пространяется на невротические нарушения. 

Исходя из этого, с точки зрения клинической поихо- 
фармакологии, можно считать, что транквилизаторы пре- 
имущественно действуют на психопатологические проявле- 
ния невротического «уровня». При этом, как было ноказа- 
но, весь комплекс их лечебного действия обусловливается 
нормализующим влиянием на функциональные состояния 
центральных иннервационных аппаратов. Таким образом, 
клинико-психофармакологический анализ дает дополни- 
тельные аргументы для понимания близости между собон 
цсихопатологических нарушений невротического «уровня». 
Он свидетельствуег о том, что феноменологические прояв- 
ления невротических расстройств являются клиническим 
выражением тесного переплетения, выражаясь СОВР 

И. П. Павлова, физиологических мер защиты против бо- 
лезни с симптомами, являющимися результатом болезне- 
творного воздействия. В этом заключается дналектическое 
единство физиологических и патологических явлений при- 
менительно к невротическим расстроиствам. Они — 8-03 
статочной мере универсальные нарушения ние вет 
социальной адаптации человека, которые могут каза = 
стро или протекать хронически, ИХ не. монолит 
явл. ограничное» . 

ПЕ ыы ни условно невротические Нан 
ройства могут быть сопоставлены с некоторыми зе еее 
тическими процессами, в частности, с ея ее 
местном (локальном) воспалительном ироиаке ( ро ме 
при панариции), и при разлитом еге рН р р 
нит) на подвергшемся раздражению участке отмечается 
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нарушение кровообращения и ОЕ нЕт проницаемости В 
сочетании с явлениями тканевой дистрофии и пролифера- 
ции. При этом последовательность основных патоморфоло- 
тических и патофизиологических механизмов, как извест- 
но, идентична ‘(альтерация, экссудация, пролиферация). 
Разница состоит в наглядно определяемом количественном 
увеличении и усложнении воспалительного процесса, ко- 
торый постепенно, по мере своего распространения и в 
зависимости от действия вредности и от особенностей ор- 
ганизма (главным образом иммунологических), ` приобуре- 
тает новое качественное выражение (фазы, хронизм, про- 
гредиентность и т. д.). 

Аналогичное своеобразие развития болезненного про- 
Цесса: наблюдается и при психических расстройствах нев- 
ротического «уровня». Невротическое, реактивно возник- 
шее состояние может быть сопоставлено с локальным вос- 
палительным процессом. При его затягивании, распрост- 
ранении и развитии, благодаря (так же как и воспаление) 
«саморазвитию», отмечается все более сложная структура 
состояния, приобретающая новые качественные характе- 
ристики. И невротическое состояние, и воспаление возни- 
кают как реакция на неспецифическое воздействие, следо- 
вательно, их объединяет полиэтиологичность. Принципп- 
ально общим и для воспаления, и для невротических реак- 
ций также является их наличие в виде тех или иных ана- 
логов на различных ступенях животного мира, которые 
значительно усложняются у высокоорганизованных Жи- 
вотных и особенно — у человека. 

Для ликвидации воспалительного процесса необходимо 
выявление и устранение специфического раздражителя 
(возбудителя) и неспецифические терапевтические меро- 
приятия, препятствующие распространению воспаления и 
способствующие нормализации функциональной деятель- 
ности биологических систем организма, определяющих те- 
чение ` патологического процесса (включая кровообраще- 
ние, выделение и т. д.). В результате может быть достиг- 
нута устойчивая адаптация организма к вредонобному воз- 
действию, вызвавшему воспалительный процесс. Аналогич- 
но этому, при невротических расстройствах терапевтиче- 
ское действие может совершаться через устранение выяв- 

ленного специфического психогенного воздействия при по- 
мощи социальных мероприятий, психотерапии и общебио- 
логического влияния на системы, прежде всего реализую- 
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щие психические акты. Установление специфического 


возбудителя воспалительного процесса и подбор лечебного 
воздействия на него по своей сложности напоминают инди- 
зидуальную психотерапию больных неврозами, в то время 
как психофармакотерапия адресуется к общебиологиче- 
ским процессам. 

Приведенные сопоставления носят дискуссионный ха- 
рактер, тем не менее, попытки анализа различных пато- 
логических процессов могут способствовать уяснению ряда 
общих вопросов патологии. 

В этом отношении следует учитывать, что деятельность 
центральной нервной системы, имея специфические ме- 
ханизмы развития и функционирования, во многом опре- 
деляется общебиологическими законами действия различ- 
ных систем. В первую очередь это относится к механиз- 
мам, обеспечивающим устойчивость ее деятельности в оп- 
ределенных границах. С точки зрения кибернетики, любая 
система, в том числе и биологическая, устойчиво может 
функционировать только благодаря отсутствию определяю- 
щих ее жестких рамок (\/шег, 1948). Известные систем- 

ные допуски и амплитуды колебаний всех параметров 
обеспечивают в определенных пределах присносабливае- 
мость к изменяющимся условиям и лежат в основе устой- 
чивой и стабильно «нормальной» деятельности. При этом 
стабильность определяет свойство всей системы и не мо- 
жет быть приписана какой-либо ее части (АзНЬу, 1962). 
Благодаря этому биологические системы представляют со- 
бой как бы определенный «функциональный орган» 
(А. Н. Леонтьев, 1959). Это общее положение имеет пря- 
мое отношение к пониманию «уровней» патологии психи- 
ческой деятельности. Н. Н. Бехтерева (1971) на основе 
анализа новых данных 0 физиологических механизмах 
психических явлений предполагает, что мозговое обеспече- 
ние психической деятельности осуществляется «корково- 
подкорковой структурно-функциональной системой со 
звеньями различной степени «жесткости». Причем 
количество «тибких звеньев» В системе контроля 
психической деятельности является, по мнению ав- 
тора, основным принципом усложнения мозговых 





' Бехтерева Н. ИП. Нейро-физиологические аспекты психиче- 
ской деятельности человека. Л., 1971, с. 2. 
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систем. Нам представляется возможным  рассмотре- 
ние психической деятельности здорового человека в 
рамках определенного регистра, границы которою, 
хотя и достаточно широки, но не беспредельны. Именно 
на это указывал АзПБу, отмечая, что «форма поведения 
адаптивна, если она удерживает существенные перемен- 
ные в физиологических пределах» ы 
В зависимости от индивидуальных физиологических 
параметров и амплитуды колебания, не выходящей за 
траницы регистра, формируются биологические механиз- 
мы высшей нервной деятельности и психических процес- 
сов. Отклонения внутри регистра носят преимущественно 
количественный, а не качественный характер и постоянно 
подчиняются законам деятельности только этого «здоро- 
вого» уровня. Механизмы гомеостаза способствуют под- 
держанию психической деятельности в рамках «здорового» 
уровня. В этом отношении представляет интерес выска- 
зывание Гарог! (1958), который к числу основных прин- 
ципов нормальной психической деятельности относил рав- 
новесие между кондиционированными и некондициониро- 
ванными процессами в организме, которое необходимо, с 
его точки зрения, для возможности возрастания «комплек- 
сификации индивида в гармонической и динамической 
форме». Он писал, что ...результатом контакта индивида 
с внешней средой является колебательная психическая 
реакция». Она «живая, динамическая и, значит, осцилли- 
рующая (колебательная) до тех пор, пока она еще функ- 
циональна, а не вызвана повреждением вещества».? 
Болезненные психические (в первую очередь продук- 
тивные психопатологические) расстройства определяются 
скачкообразным переходом (возможно количественные из- 
менения под влиянием генетических, биохимических и дру- 
гих воздействий переходят в качественные) системы, обес- 
печивающеий психическую деятельность на иной регистр 
(уровень) активности. В этих случаях речь идет о новых 
функциональных качествах всей системы, а не ее состав- 
ляющих механизмов. Уже давно в литературе высказы- 
вается и обсуждается точка зрения о том, что «патологиче- 
ские явления есть не что иное, как преувеличенные фи- 


‘ Эшби У. Конст ия м ; 
поведения). М., 1962, ев. о а ы 


2 Лабори Г. 
ва, 1958 № ри 5) и. невропатол. и психиатр. им. С. С. Корсако- 
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знологические» . Такое понимание патологических нарушё: 
ний вряд ли полностью отражает их сущность, особенно в 
отношении психических расстройств. Психопатологические 
синдромы, как отмечает А. В. Снежневский,— лишь «внеш 
нее выражение патогенетических закономерностей расе 
стройства деятельности головного мозга»?. В рамках болез- 
ненного «уровня» имеются уже свои закономерности и свое 
постоянство, поддерживаемое механизмами гомеостаза. 
Такое понимание «уровней» психической деятельности 
во многом опирается на точку зрения А. Д. Сперанского 
(1935), отмечавшего, что бесплодно в области патологии 
изучать целое путем собирания осколков этого целото. Он 
упрекал клиницистов в том, что они часто «не рассматри- 
зают болезнь как самостоятельное качество, как особый 
вид биологических процессов, а исходят из противопостав- 
лений...».3 Для того чтобы вернуть систему к прежним 
(«здоровым») законам деятельности, необходимы значи- 
тельные усилия для преодоления границ нового, болезнен- 
ного постоянства, приобретшего относительную устойчи- 
вость, а следовательно, и инертность в отношении терапев- 
тического вмешательства. Иными словами — необходим 
«обратный» качественный скачок. - 
Можно допустить, что именно в этом направлении деи- 
ствуют все известные средства активной терапии психозов. 
Причем более значительные непосредственные результаты 
в отношении устойчивой нормализации психических рас- 
стройств (в случаях, когда они наступают), как известно, 
бывают при грубых, стрессовых воздействиях (электросу- 
дорожная терапия, инсулиновые комы), во время которых, 
вероятно, и происходит «переход» с патофизиологического 
болезненного «уровня» на физиологический («здоровый»). 
Психофармакотерапия, растянутая во времени воздействия 
на патологический процесс, оказывает постепенное влия- 
ние на болезненный «уровень», приближая его к грани- 
цам здорового регистра, но далеко не всегда способствуя 
их переходу. При этом широкий арсенал психотропных 
препаратов, как следует, в частности, из наших исследо- 
ваний, оказывает не одинаковое действие в зависимости 





' Лобштейн — цитируется но книге П. Б. Ганнушкина. Избран- 


- М., 1964, с. 80. 
в и еиьрский А. В.— Вестник АМН СССР, 1964, в. 4, стр. 3. 


з Сперанский А. Д. В кн.: Элементы построения теорив меди- 
цины. М., 1935, с. 328. 
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от проявлений расстройств главным образом двух «уро 
ней» патологии психической деятельности — так Называь, 
мых «психотического» и «невротического». 

Схематическое разделение болезненных проявления 

имеет как теоретическое, так и практическое значение при 
разработке дифференцированных показаний к терапии 
нсихотропными средствами. Нарушениями на психотиче- 
ском «уровне» определяется параноидная, галлюцинатор- 
ная, кататоническая, маниакальная, онейроидная и дру- 
гая «продуктивная» психопатологическая симптоматика 
при шизофрении и других, как эндогенных, так и экзоген- 
ных психозах. Патология невротического «уровня» лежит 
в основе большой группы невротических, психопатических, 
неврозоподобных и психопатоподобных расстройств, как 
в рамках психозов, так и, главным образом, «погранит- 
ных» форм психической патологии. 

Терапевтическое действие нейролептических и анти- 
депрессивных препаратов обращено прежде всего к психо- 
тическому «уровню», транквилизаторов, как следует из 
представленных выше данных, — к невротическому. Наибо- 
лее показательно эта специфика психотропной активности 
разных групи препаратов выявилась при купировании эмо- 
ционально-аффективных расстройств, прежде всего тре- 
воги и страха. При их «невротическом характере», когда 
имеется в известной мере естественная личностная реакция 
больного, сопровождаемая полиморфизмом и чувственной 
окраской симптоматики, под действием транквилизаторов 
происходит нормализация аффекта. При терапевтическом 
успехе при применении нейролептических препаратов в 
основе эмоционально-аффективных расстройств обычно 
оказывается психотическая структура переживаний, прак- 
тически не связанных с психологически понятой личност- 
ной реакцией больного на оружающее. В этих случаях на- 
блюдается или преимущественное воздействие на патоло- 

гическую «продукцию» (бред, галлюцинации и т. д.) с ре- 
дукцией которой снижается и аффективная насыщенность 
переживаний, или же происходит уменьшение эмоциональ- 
но-аффективного сопровождения патологических рас- 
стройств вследствие наступления нейролептической седа- 
ции. Эти клинические факты согласуются с уже упоми- 
навшимися данными ЗВавазз (1955), выделяющего невро- 
тичесокий и психотическии уровни тревоги по снижению 
специфических для них электроэнцефалографических по- 
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№ казателей — в первом случае под влиянием небольших 
№, (транквилизирующих) доз психолептиков и под действием 
тм болыших доз — во втором. На принципиальное различие 
,\ эффективной патологии у больных шизофренией (психо- 
тй м тический «уровень») и реактивными состояниями (невро- 
| С ‚  тический а. а также и сопровождающих их био- 
зу № химических сдвигов в организме обратил недавно внима- 








та т В. Морозов (1974). 

т у оны адресации влияния различных групи 

а ь психотропных препаратов к двум «уровням» психопато- 
Ик. логических проявлении может рассматриваться С ТОЧКИ 

от м" зрения общей тенденции их действия. Применение препа- 

ОТатни"  ратов © действием, обращенным к иному «уровню» патоло- 

тр, и ТИИ, чем у данного, конкретного больного, не может вы- 


й 

‚ (урн.  ЯВИть всех возможностей их общего и элективного эффек- 
та. Так, например, назначение транквилизаторов больным 

жтие  Шизофренией с выраженными исихотическими расстройст- 
зокшиь| ами практически бесцельно, применение их у больных 
и ПРИ вялотекущих (неврозоподобных) вариантах заболе- 
СЛУ" вания — обычно малоэффективно. Назначение же транк- 
ому, и зилизаторов при невротических расстройствах, реактивных 
ЗИИВНО" г иных состояниях, протекающих с внешне сходной симп- 
(ван томатикой, приводит к значительному терапевтическому 















































‚ вого вы эффекту. Лечебное действие нейролептических препаратов 
тре . в ряде случаев «перекрывает» границы р ЕЕ 
ия реак, лизаторов, что выражается в возможности получения улуч 
«рот8е Г шения при их назначении больным с «пограничными» ©0- 
и затор стояниями. Однако это лишь исключение из клинической 
у вокой закономерности. Многое при этом зависит от рационально 
Сов и ’ подобранных, обычно минимальных Доз препаратов. 
р Действие некоторых транквилизаторов (прежде всего 
в д производных бензодиазепина) также позволяет говорить 
№ о возможном их влиянии не только на расстройства, про- 
и текающие на невротическом «уровне», но и на «психо- 
ии | тические» нарушения. Прежде всего это относится к те- 
‹й и рапевтическому эффекту транквилизаторов при лечении 
[0 и и депрессивных расстройств, навязчивостей, ее > 
у" и ипохондрии, проявляющемуся не только при ле 
В Я розов и неврозоподобных расстройств, но и психотических 
й т р состояний, в том числе и У больных шизофренией. 
у м ОЙ Приведенные соображения о ее а 
ИИ ского действия транквилизаторов, в р т 
и Ч р группами психотропных препаратов, 
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«уровня» психического расстройства носят схематич 
характер, основанный на анализе приведенных ВЫшШ 
нических фактов. Вместе с тем они указывают на целесо- 
образность дальнейшей разработки вопросов об «уровнях» 
психопатологических проявлений. При этом можно до- 
пустить, что различная эффективность психотропных 
средств может, в известной мере, использоваться и в каче. 
стве критерия классификации психических расстройств, 
Как известно, «уровни» нарушений психической деятель- 
ности анализируются с различных точек зрения — фило- 
софской, социальной, психологической, эволюционной, па- 
тогенетической, клинической и т. д. В этом ряду особое 
значение принадлежит психофармакологической оценке 
«уровней» психической патологии в связи с ее большими 
экспериментальными и клиническими возможностями и 


определяемым этим не только теоретическим, но и прак- 
тическим значением. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


Основной целью проведенного исследования яв- 
лялась попытка выявления общего и элективного в клини- 
ческом действии психотропных препаратов группы транк- 
вилизаторов и разработка на этой основе дифференциро- 
ванных показаний к их назначению. 

Учитывая установленный уже первыми исследовате- 
лями транквилизаторов наиболее выраженный терапевти- 
ческий эффект у больных с «пограничными» состояниями, 
с основной задачей тесно переплетался вопрос о проявле- 
ниях и течении ‘неврозов, психопатий и близких к ним 
‘расстройств в условиях современной медикаментозной 
терапии. 

На основе выполнения этих двух задач представлялась 
возможной попытка, совместно © фармакологами, установ- 
ления корреляций между показателями клинического 
и экспериментально-фармакологического действия транк- 
вилизаторов. 

В процессе исследования было установлено: 

1. Наиболее характерным в терапевтическом эффекте 
транквилизаторов является избирательное влияние на 
психопатологические проявления невротического «уров- 
ня», носящее достаточно ‘универсальный характер. Это по- 
зволяет рассматривать направленность действия пеихо- 
фармакологических препаратов на различные психопато- 
логические «уровни» в качестве одного из основных 
показателей их терапевтических возможностей. . 

Терапевтическое действие транквилизаторов наиболее 
полно проявляется У больных с «пограничными» состояния- 
ми. Степень его выраженности и стойкости зависит. от 
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синдромологической структуры состояния И 
ской принадлежности заболевания. 

Транквилизаторы являются важной сост 
(имеющей решающее или вспомогательное 

щей реабилитационной тактики по отношению к «погра- 
ничным» больным. Их эффективность определяется не 
только дифференцированным применением, но и сочета- 
нием с психотерапией и мерами воздействия на различные 
этиологические факторы болезненного состояния (психо- 
генные, соматогенные). 

2. Многомерный («многовекторный») статистически 
контролируемый анализ позволил разработать «терапевти- 
ческие профили» каждого из основных транквилизаторов. 
Их сопоставление с особенностями психопатологических 
проявлений у больных с «пограничными» состояниями 
дало основание для установления дифференцированных 
показаний к назначению и методик рационального приме- 
нения транквилизаторов. 

Апробация в процессе исследования принципов и ме- 
тодов «многовекторного» анализа действия транквилиза- 
торов позволяет рекомендовать их использование для 
решения различных задач клинической фармакологии. 

3. В процессе терапии транквилизаторами в первую 
Эчередь уменьшаются эмоциональные компоненты в струк- 
туре невротических и неврозоподобных нарушений, 
вегетативные дисфункции, расстройства засыпания и реак- 
тивно-депрессивные образования. К числу других показа- 
телей клинического действия транквилизаторов, распола- 
таемых по степени снижения их значимости для 
терапевтического эффекта, относится влияние на повы- 
штенную истощаемость и раздражительность, сенесто-ипо- 
хоядрические и психастенические расстройства, навязчи- 
вости, интра- и постсомнические нарушения, судорожные 
расстройства, миорелаксирующее, седативное и активи- 
рующее действие. 

Сочетание неодинаковой интенсивности перечисленных 
показателей действия определяет олективное психофар- 
макологическое влияние каждого препарата и спектр его 
психо- и нейротропной активности. Наиболее широким 
«профилем» транквилизирующего действия обладают 
диазепам, хлордиазепоксид и тацитин. 

4. Выявившееся отсутствие терапевтического эффекта 
транквилизаторов при психотических нарушениях позво- 
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ляет отметить наличие существенных различий между 
невротическими и психотическими эмоционально-аффек- 
ТИВНЫМИ расотронотвазии. Наряду с этим, сопоставление 
характера деиствия транквилизаторов с нейролептически- 
ми препаратами свидетельствует о качественных разли- 
чиях в ИХ психотропной активности, зависящих в первую 
очередь от специфического для транквилизаторов «эмо- 
ционально-нормализующего» влияния, отличающегося от 
«эмоционально-литического» действия нейролептиков. 

5. Разработанная в процессе исследования методика 
прерывистого амбулаторного назначения транквилизато- 
ров, использовавшаяся профилактически при ожидании 
у больных дезадаптирующих ситуаций или на начальных 
этапах декомпенсации состояния, не уступает по своей 
эффективности длительному непрерывному курсу тера- 
пии. Однако при этом исчезает риск возникновения при- 
выкания к транквилизаторам, частота появления побоч- 
ных явлений и расход препаратов. 

6. В результате анализа показателей клинического 
действия и фармакологической активности наиболее 
эффективных транквилизаторов обнаружена значимость 
методик «внентнего торможения» и «конфликтной ситуа- 
ции» для «тлобальной» оценки транквилизирующего дей- 
ствия, теста потенцирования гексеналового сна — для 
оценки сомнолентных свойств транквилизаторов, методики 
максимального электрошока — для характеристики про- 

тивосудорожного эффекта. Наиболее адекватным лабора- 
торным показателем («моделью») для характерного. 
в клинической практике транквилизирующего действия 
является устранение конфликтного поведения у живот- 
ных. Корреляций между редукцией невротических рас- 
стройств в клинической практике и наступлением миоре- 
лаксации не наблюдается. 

7. Сопоставление особенностей действия новых препа- 
ратов транквилизирующего типа с выявленными «профи- 
лями» наиболее эффективных в настоящее время транкви- 
лизаторов, так же как и установление некоторых 
корреляций между показателями их экспериментально- 
фармакологической и клинической активности, способст- 
вует разработке показаний для назначения и прогно- 
стической характеристики вновь создаваемых препаратов, 
упрощает и ускоряет клиническое изучение психотроп- 
ных средств. 
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8. Полученные фезультаты свидетельствуют о право- 
мерности привлечения клинического психофармакологиче- 
ского анализа не только к изучению непосредственно 
терапевтических, но и теоретических вопросов современной 
психиатрии. 


Разработка стоявших в ‘исследовании вопросов не 
может означать разрешения всех многообразных задач 
клинической фармакологии транквилизаторов. Некоторые 
заключения, вытекавшие из анализа клинических фактов, 
как отмечалось, носят предположительный характер 
и нуждаются в дополнительной проверке и уточнении. 
Ряд возникших в ходе исследования вопросов, таких, на- 
пример, как парадоксальное действие транквилизаторов, 
возможность развития к ним привыкания, появление в 
процессе терапии других осложнений и побочных дейст- 
вий, уточнение механизмов действия и некоторых других 
требуют дальнейшего самостоятельного изучения. Нуяе- 
даются в специальном исследовании и вопросы частного 
применения транквилизаторов для дифференцированного 
лечения больных различными формами и субформами «по- 
граничных» состояний. При этом, однако, могут использо- 
ваться данные настоящей работы. Таким образом, прове- 
денное исследование не может претендовать на разрешение 
всех вопросов клинической психофармакологии транкви- 
лизаторов. Оно является лишь определенным этапом, 
свидетельствующим о необходимости дальнейшего прове- 
дения клинического и клинико-фармакологического изуче- 
‘ния препаратов этой группы. 
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